CHISINAU
2014



(T R e
63
MINISTERUL SANATA TH AL REPUBLICII MOLDOVA

UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA SI FARMACIE
NICOLAE TESTEMITANU

COMPENDIUM
DE GERIATRIE

Sub redactia Directorului Centrului National
de Geriatrie §i Gerontologie
Anatolie NEGARA

755109
SLY

CHISINAU
2014



CZU 612.67:613.98(075.8)
Ca3

Luerarea a fost aprobati la sedinia Consiliului Metodic Central al USMF
Nicolae Testemitanu din 14.09.2012, procesul verbal nr. 1

Autori:

Anatolie Negard, conferentiar universitar, doctor in medicin

Naralia Blaja-Lisnic, cercetator stintific, asistent universitar, doctor in medicind
Olga Maniue, cercetitor stiintific, asistent universitar

Felicta Lupageu-Volentir, cercetitor gtiinfific, asistent universitar, doctor in medicing
Elena Cageiug, cercetiitor stiintific, asistent universitar

Gabriela Soric, vercetitor stiinfific, asistent universitar

Stela Milicenco, conferentiar universitar, doctor in sociologie

Aliona Onofrei, conferentiar universitar, doctor in filosofie

Liena Stempovscaia, doctor in psihopedagogie

Recenzenti;
Sergin Matcovschi, profesor universitar, dr.habilitat in medicina
Nicolae Bodrug, profesor universitar, dr.habilitat in medicini

Redactor:
Engenia Mincu, conferentiar universitar, doctor in filologie

DESCRIEREA CIP A CAMEREI NATIONALE A CARTII

Compendium de geriatrie/aul: Anatolie Negard, Natalia Blaja-Lisnic,
Felicia Lupagcu-Volentir [et al.]; sub red. Anatolie Negard: Univ. de Stat de
Medicind §i Farmacie Nicolae Testemitanu”. — Ch.: 2014, 360p.

Aut. sunt indicati pe vs. . de tiL — Bibliogr.: p. 352-360 (129 tit), —

8O0 ex.

ISBN 978-9975-113-52-6.
612.67:613.98(075.8)
a3

ISBN 978-9975-113-52-6 0 A, Negard s.a., 2014



ABREVIERI

AA — Antiaritmice

ACTH - Hormoen adrenocorticotrop
ADL — Aetiviries of daily living

ADT — Antidepresante triciclice
AND — Acid dezoxiribonucleic
AINS — Antiinflamatoare nesteroidi-
ene

Ay~ Aorti

AP — Angor pectoral

APES — Angor pectoral de efort stabil
APl — Angor pectoral instabil

ARN - Acid ribonucleic

AST - Aspartat aminotransferaza
ATP - Adenozin trifosfat

AVC — Atac vascular cerebral

B - Ciancobalaming

BB - Beta-blocante

BMNFP - Brain natriuretic peptide
BPCO — Bronhopneumopatie croni-
ci obstroctiva

BRGE — Boald de reflux pastroeso-
fagian

Ca - Calciu

cAMP — Adenozin monofesfat ciclic
CO— Oxid de carbon

COX — Ciclooxigenazi

CPI - Cardiopatie jschemici
CPK-MB — Creatinfosfokinazi
CRH - Carticotropin-realising-hor-
i

CSA - Chestionarul Saint Antoine
CV — Capacitate vitald

CPT - Capacitate pulmonard totali
CRF - Capacitate reziduald Tuncti-
onald

DA — Dopaminergic

DT - Debit cardiac

DHEA — Dehidroepiandrosteron
DMO — Densitatea mineral-osoasi

DMOAD — Disease modifying osteo-
arthiritis drugs

DPP4 — Dipeptidil-peptidaza 4

DS — Deviatie standard

D7 — Diabet zaharat

E/A — Raport unde E/A la ecocardio-
grafie

ECG — Electrocardiogramé

EcoCG — Ecocardiografie

ECPA — Echelle comportamentale
de la douleur

FA — Fosfataza alcalind

Fe—Fier

FE - Fractia de gjeciie

FEGDS — Fibroesofagogastroduode-
noscopie

FNA — Factor natrii-uretic

FSC — Flux sanguin cerebral

GA — Gastritd atrofica

GAA — Gastritd atroficd autoimuna
GC - Glicozide cardiace

GIP - Polipeptida  insulinotropd de-
pendentd de glucozd

GLP — Peptida | glucagon-like

GST - Glucocorticosteroizi

H,0 - Apa

HDL - Lipoproteine cu o densitate
nalta

HDMI — Heparind cu o densitate
moleculard joasd

HHA — Axa hipotalamohipofizoa-
drenergica

HOT — Tratament optim &l hiperten-
siuniii arteriale

HTA - Hipertensiune arteriala
HTASI - Hipertensiune arteriald
gistolica izolatd

IADL — [nstrumenital activities af
daily living



LC — Insuficicntd cardiaca

ICC - Insuficlentd cardiaca cronica
ICI-Q — Chestionar de incontinenta
urinari

IEC — Inhibitori ai enzimei de con-
VErsie

IgA — Imunoglobulina A

IgE — Imunoglobulina E

1GF-1 - Inyulin-like growth factor 1
1gG — Imunoglobulina G

lgM — Imunoglobuling M

IL — Interlenking

IL-6 ~ Interleukina 6

IMA — Infarct miocardic acut

IMAO — Inhibitori de monoamine-
oxidazi

IMC - Indice al masei corporale
ITU - Infectii ale tractului urinar

IU — Incontinenta urinard

K - Potasiu

LDH - Lactat dehidrogenaza

LDL - Lipoptoteine cu densitate
joasi

MA — Maladia Alzheimer

MAPA - Masurare ambulatorie a
presiunii arteriale

MMS — Statut minimental

MNA — Min-Nutritional Assessmeni
MPE - Malnutrifie proteico-energe-
tica

Na— Natriu

MA — Noradrenergic

NO — Oxid nitrie

NYHA - New York Heart Association
OAD - Ostepartrozi deformama
OMS - Organizalia Mondiala a Sa-
At

PA — Presiune arteriala

PAD — Presiune arleriala diastolica
Pa0; — Presiune parfiald arteriali a
oxigenulul

PAS - Presiune areriald sistolica

PC — Preumonie comunitarid

PCR — Proteina C-reactiva

PP} — Purified Protein Derivative
Pro-ACT - Terapie ajustabili de
compresiune '

PRL - Prolactina

Ps = Puls

PVC — Presiune venoasi centrald

RL — Radicali liberi

BEMN — Rezonanti magneticd nuc-
leard

r-PA — Activator tisular al plasmi-
nogenului recombinat

Sal); — Saturatie arteriald a oxigenu-
luj

SAV — Scor analogic vizual

SC —Spondilozi cervicals

SEI — Sfincter esofagian inferior

SN —Scor numeric

SNC — Sistem nervos central

SVS — Scor verbal simplu

Ti— Tiroxind

Ty— Triodtirening

TA — Tensiune arteriala

TAD — Tensiune arteriald diastalica
TAS — Tensiunea arteriald sistolics
TBC = Tuberculoza

TMF = Tumor Necrosiv Factor

TSH — Harmon tireotrop

TT — Tireotoxicoza

USG — Ultrasonografie

UV = Ultraviolet

VD — Ventricul drept

VEMS — Volum expirator maxim
per secundf

VR - Volum rezidual

V5 - Ventricul sting

V3H — Viteza de sedimentare a eri-
trocitelor



CUPRINS

Prefati....
Cupitolul f Baz.ele gcnatrm 31 ale gcruntﬂlugier Smdmamele mari
geriatrice ...
Anurohe Hegarf.‘ Narahu ﬂiaj:;rwl.mmc !' ahcm‘ Lupas-:::r:-VuEem:r
trabriela Soric, lga Maniue, Elena {"u.}'cmg
Maotiuni generale de gernntuloglc by
Introducers in geriatrie ..
Senescenta wmand ..
Criteriile de irnba‘in-ﬁmre 51 d:agnnsm:ul geruntnlugu,
Abordarea si evaluarea geriatrici la varstnici ..
Principiile nutritiei la virstnic ..

Schimbarile de virstd la nivelul sistemului nervos..
Confuzia ...
L‘r Dementa. ..

cmubhbbE

I
|
12, Caderile. .
A

——..—n..-u-l——-r-.—o-—-._-—-.—-—n-.—

4. lncuntmen';a fecali...
1.15. Constipatia. ..
1.16. Iatrogenia. ...
1.17. Sindromul dr: fraglhtatt-. s
1.18. Durerea. . B L ol T L SR NN e
1.19. Dtpendenta,
1 2i Matnulrtpa.
Capitelul I1. Parn-:ulantﬁttle pamlumm puimunarc la vﬁr;tmm .............
Anatolie Negard, Natalia Blafa-Lisnic
2.1. Efectele imbatranirii la nivelul aparatulul respirator. ...
2.2, Proumoniile COMUNHAIR, ..ococmmirimrees e ertsmsssrinasisnssssssisss asasnssinnis
2.3. Bronhopneumopatia cronicd obstruetiva. ...

Capitolul I11. Particularititile patologiei cardiace la varstoici ...

Anatolie Negard, Olga Maniuc
3,1. Senescenta cardiovasculari. . IR ey
3.2, Hiperiensiunea arteriald msmhu:a izolath. .

3.3. Cardiopatia ischemica. .
3.4, Infarctul miocardic nr:ul.
3.5, DISritmiile CardiBoe. .o.corime e eesres sesterstmssnsgssinss o s et i b b

3.6. Insuficienia cardiach cromicd. .

Particularitatile farmacoterapiei Ia vﬁ:stmm
. 63

1. Sindromul depn:sw- e ST A e A S

3. Inr.nnnnenta unnar&

7

12

12

15

.

27

S
. 48

53

66
70
82
94
101
104

L 1He
123
. 128

140
147
150

. 134

159

159
164
176
L8B3

. 183

187

. 192

204
216
241



Capitolul V. Particularitatile patologiei sistemului digestiv .................. 252
Felicia Lupageu-Volentir, Elena Cogelug, Olga Maniue

4.1, Modificarile de varsta la nivelul sistemulul digestiv.. o, 252
4.2. Refluxul gastroesofagian. ... i smmsiiiiimmin - a0
4:3: Gastriba atroflell v it ke i )
4.4, Uleerul peptic. .. AT R S A e A S s 2D
4.5. Pancreatita cmmc.’i b . 275
Capitalul V. Parh-:utantﬁtlle pa!'.uluglei a;mratul.m nsteuarhcular 278
Anaiolie Negard, Felicia Lupagcu-Volentir :
. Modificirile de varsta la nivelul aparatului ostecarticular ............. 278
52 ‘1' . Dsleoporoza. ..o R AR L B e e T
3.3. Afectiunile dcgenerﬂ,twe . 283

Ctrpua!'uf VI. Particularititile patu]ug:e: susttmulm umganltal la
vérstnici .. u . 291

E.fem: C-:?,reiug D.t'gn Mam'uc
6.1, Modificarile de virsta la nivelul sistemului urug::mlal .................. 291
6.2. Infectitle tractului urinar. .. R e (DD
6.3. Pielonefrita cronicé.... e 307
Capitolul VIL Pnrliculantﬁtl!e patﬂluglel sutemulu] endomn - 314
Natalia Blaja-Lisnic, Felicia Lupageu-Volentir,
Elena Cogciug, Olga Maniuc
7.1. Senescenta sistemului endOerin . i e 314
7.2: Hipotitiodismul...unmsmmminmaniamsinsa a3
T3, TITCORORICOER, i ivies i sinssussiaisasiinsamames minssvs S0 s s s e o b is 320
7.4. Diabetul zaharat de tipul 2... I .
Capitolul VIIL Nursingul geriamc . 331
Efena .S:I'Empuvscmﬂ'
8.1, Ingrijirea de nursing in geriatrie §i in gerontologie. ..o, 331
Capitolul IX. Aspectele sociale ale ImbAtranirii.......... .. 339
Aliona Ongfrei, Stela Milicenco
9.1. Dimensiunea sociali a Imbétrdnirii... PEPOPRPOR
9.2. Intenfenn:]e as:stenhale centrate pe aslgumrea him&stim

vérstnicilor ... ik e e s | S
Blhtmgrnﬁa 352



PREFATA

Imbitranirea populatiei constituie una dintre cele mai importante
probleme ale umanitdtii §i ale Europei. Deteriorarea asincrona a orga-
nelor si a tesuturilor la aceeasi persoand corespunde unui aspect funda-
mental si, deocamdata, insuficient interpretat, al senescentei.

Imbatrénirea si patologiile care vizeaza nemijlocit varsta inaintatd
pot fi definite in functie de persoand, de modalitatea de ingrijire, de
sistemele stiintifice, biologice, psihosociale, epidemiologice si de sani-
tate publicd, precum i de gtiinfele care au in vizor saniitatea.

Multi cameni de stiintd sunt preocupati de infelegerea procesului
de imbatrinire si de formularea unei definitii cat mai adecvate secolului
XXI. Cunoasterea perfectd a mecanismelor de imbitranire si elucidarea
factorilor de risc poate contribui la prevenirea unor efecte ale senescen-
tei precoce. Pentru aceastd relevare, nu este suficient doar un punct de
vedere, ci este nevoie de o actiune coordonati, activa $1 unitard intre nu-
meroase discipline, este necesari o cercetare fundamentald a fiecirui
aspect al procesului de imbéatranire. Strategiile de cercetare irebuic si
aiba drept obiective majorarea speraniei de viatd §i relevarea factorilor
ce determind o imbdtrinire cu succes, adapiate la heterogenitatea i la
complexitatea varstei inaintate.

In plus, se cere evaluarea vérstnicului la nivel de sanatate publica,
care ar include mentinerea sanatatii, prevenirea maladiilor, a deficien-
telor, a fragilitatii, in scop de a ameliora calitatea vietii, calitatea si orga-
nizarea ingrijirilor, precum si aspectul economic al sanatatii. Conexiunea
cercetarea in domeniul sanatatii publice si cea din alte domenii stiintifice
poate facilita mentinerea strategiilor , in ceea ce se refera la persoana
vérstnicd i la membrii familiei, implicati in ingrijire.

Cregterea procentuala §i absolutd a populatiei vérstnice este unul
dintre atributele esentiale ale epocii contemporane, fiind un fenomen
demografic comun tuturor firilor avansate,

Conform datelor oferite de Biroului National de Statisticd, la
inceputul anului 2011 in Republica Moldova, numarul de persoane cu
vérsta de 65 de ani si mai mari constituie 355334, iar cu vérsta de peste
60 de ani — 512264 de persoane. Populatia vérstnica reprezinta un grup
heterogen din puncte de vedere social, demografic si economic. Un
aspect specific Republicii Moldova este faptul ca 2/3 dintre persoanele
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in etate locuiesc in mediul rural. Ritmul procesului de imbitrinire
demografica in Republica Moldova este mult mai inalt, in comparatie cu
cel atestat in tarile dezvoltate.

La etapa actuala, studierea patologiilor cu o incidentd inalta la vérs-
tnici este de o insemnitate majora, dat fiind speranta redusa de viati a
populaiei din Republica Moldova, dar si cresterea demografica a popu-
latiei varstnice. fapt care impune eforturi continue in spitalizarea si in
ingrijirea acestei categorii socialmente vulnerabila (biologie, economic
si social),

Elaborarea metodelor de diagnosticare, tratament si de profilaxie a
patologiilor cu o incidentd inaltd la virstnici, prin studierea particu-
laritatilor de evolutie a bolilor la acest grup de vérsti, va contribui la
stabilirea precoce a diagnosticului cu inifierea tratamentului adecvat si
prevenirea decompensirii patologiilor cronice. Patologia vérstnicului
diferd de cea a adultului printr-o serie de particularitdli care vizeazi o
etiologie multipla, manifestari clinice nespecifice, comorbiditati, compli-
cafii frecvente, convalescentd prelungita, metabolizare si excretie modi-
ficatd a medicamentelor, deteriorare rapida in lipsa tratamentului adec-
vat. Exista §i anumite particularitati farmacologice proprii populatiei de
peste 65 de ani.

Depistarea maladiilor cronice §i cunoasterea factorilor de risc, a
cauzelor si a consecintelor lor va permite reevaluarea modului de viata si
prevenirea maladiilor invalidizante.

Serviciul geriatric prin structurile sale, in orice tard, contribuie la
ameliorarea de calitate a viefii persoanei vérstnice, acordind ajutor de
urgenfa in stirile acute, monitorizind pacientii cu boli cronice,
implementand masuri profilactice in acest grup de virstd. Asisten{a
geriatricd este importanta in conditii de spital si la domiciliu.

in tarile dezvoltate, persoanele care au depiisit virsta de 65 de ani
(varsta geriatrica conform Clasificarii Canadiene din 1998) de multi ani
se bucura de ingrijiri adecvate, specifice persoanelor de varsta a treia si
de evaluare geriatricd complexa, aspecte medical $i social.

in Republica Moldova decizia cu privire la crearea in tard a unui
serviciu medical specializat nou — Serviciul Geriatric — a fost luati abia
in anul 2007, Aceastd decizie are o semnificatie istoricid pentru tara
noastri si astdzi putem afirma cu siguran(d ¢i suntem unica tard din



spatiul CSI, unde se formeazi un serviciu geriatric care va acoperi tot
teritoriul Republicii Moldova.

Anul 2008 a fost un an de fondare §i de deschidere a partilor
componente ale serviciului geriatric. Prin ordinul Ministrului Sanatatii al
Republicii Moldova, nr. 469, din 25.12.2007, Cu privire la crearea
Centrului National de Geriatrie §i Gerontologie la 02.01.2008, in baza
Spitalului Clinic al Ministerului Sanatitii a fost fondat Centrul
National de Geriatrie si Gerontologie, care are in vizor urmatoarele
obiective majore:

- Profilaxia patologiilor la varstnici.

- Ameliorarea stérii de sanatate.

— Sporirea nivelului de calitate a vietii.

— Prelungirea duratei medii de viatd in lara.

Au fost elaborate §i repartizate in teren [ndicagiile §i Contrain-
dicatiile in spitalizarea pacienilor vdrstnici in sectia Geriatrie,

Pe parcursul anului 2009, in sectia Geriatric au beneficiat de
asistentd medicald geriatrici 750 de pacienti virstnici, dintre ei 70%
fiind din mediul rural al Republicii Moldova.

Prin Hotdrdrea Consiliului Suprem pentru Stiinga yi Dezvoltare
Tehnologicd al ASMur.181 de la 25 septembrie 2008 in cadrul CNGG, a
fost creat Laboratoru]l Stiintific de Gerontologie. In primii 2 ani,
directia stiintifica principald a laboratorului a constat in: determinarea
factorilor de risc in senescenta precoce, elaborarea metodelor noi de
diagnosticare, tratament §i de profilaxic a maladiilor cu o incidenta inaltd
la varstnici. A fost evaluata situafia geriatrica in Republica Moldova prin
determinarea morbidititii nu doar a patologiei somatice, dar §i a proble-
melor mari geriatrice. Astfel, s-a aflat in vizor starea generald de sana-
tate a persoanei virsinice, starea psihicd, aspectul nutritiv, sindroamele
mari geriatrice, patologia somaticd, problemele iatrogenice si polifarma-
ceutice, starea sociala.

in anul 2011, colectivul Laboratorului Stiintific de Gerontologie a
abordat o noud directie de studiere cu durata de 4 ani, care vizeazi
patologia cardiovasculard la varstnici, in special insuficienta cardiacd
diastolici. hipertensiunea arterialdl sistolica izolata, corelatia acestora cu
sindroamele mari geriatrice, acestea fiind probleme putin studiate pana
in prezent.



In scopul formirii cadrelor geriatrice, prin Decizia Consiliului +
Stiingific al USMF |, Nicolae Testemiganu” nr. 10 din 10.12.2008, a fost
creat Cursul de instruire universitard yi postuniversitard in domeniul
geriatriei 5i al gerontologiei.

In programul de instruire universitard pentru studentii anului VI,
facultatea Medicind, s-a introdus o disciplind noud — Geriatria, cu Tnsu-
sirea ulterioard in rezidentiat la specializirile Medicind Internd si
Medicina de Familie, a problemelor speciale ale geriatriei.

Pe parcursul anului 2008-2011, pentru medicii de diferite speciali-
zari au fost organizate cursuri de perfectionare tematica in domeniul ge-
riatriei.

In scopul desfasuririi serviciului geriatric pe intreg teritoriul fari, la
25 decembrie 2008 a fost emis Ordinul Ministrului Séindtdii al Repuh-
licii Moldova nr. 503 Cu privire la organizarea asistentei medicale
geriatrice in Republica Moldova, in cadrul caruia s-a prevazut instalarea
in spitalele raionale $i municipale a 386 de paturi geriatrice, deservite de
39,5 umitd|i de medici genatri, iar asistenta specializata de ambulatoriu
va fi asiguratd de 38,5 unitdti de medici geriatri. Pe parcursul anilor
2010-2011, av fost deschise noi sectii de Geriatrie §i, in prezent, numi-
rul de paturi geriatrice este de 470.

In 2008, cu ajutorul experpilor in domeniul Geriatriei si Geronto-
logiei din Franta, lsrael, SUA, s-au creat toate subdiviziunile CNGG,
insotite de demararea activititilor respective, cu obtinerea de rezultate
semnificative in activitate.

In prezent, in fiecare spital raional sunt deschise sectii de geriatrie
sau paturi geriatrice in incinta sectiilor de terapie. Pe lingd spitalele
raionale activeazd sectiile diagnostic-consultative, care oferd consultatia
medicului geriatru.

Au fost elaborate §i aprobate de citre Ministernl Sanatatii din
Republica Moldova, prin ordinul nr. 619 din 07.09.2010, standardele
geriatrice §i principiile de abordare a pacientului geriatric (10 acte
normative).

Colectivul Centrului National de Geriatrie si Gerontologie 1si con-
tinud activitatea (aspecte practic, didactic si stiintific), prezentand lue-
rari, care reflectd rezultatele cercetirii in domeniu, la simpozicanele din
{ard i de peste hotare, incheind acorduri de colaborare cu specialisti in
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geriatrie de peste hotare g1 promovind dezvoltarea serviciului geriatric in
tard, ajustindu-l, in functie de posibilitati, la standardele mondiale.

Prin elaborarea compendiumului respectiv, ne-am straduit 53 ini-
tiem specialistii, implicafi in acordarea asistenfei geriatrice, in prob-
lemele majore ale geriatriei §i sa-i instruim versus necesititile acestui
grup de populatie si modalitatea de acordare a ingrijirilor de acest tip.

Colectivel de autori



CAPITOLUL 1

BAZELE GERIATRIEI $I ALE GERONTOLOGIEI
SINDROAMELE MARI GERIATRICE

1.1. NOTIUNI GENERALE DE GERONTOLOGIE

Gerontologia (din limba greacd geron .bitrin™ §i logos ,cuvint,
stiinti™) este stiinja ce studiazd aspectele biologice, sociale si psiholo-
gice ale imbitranirii omului, cauzele imbitranirii §i metodele de inceti-
nire a imbatranirii. Astfel, o parte dintre gerontologi se ocupa de cerce-
tiri fundamentale si de elaborarea teoriilor imbatranirii, iar ceilalti — de
elaborarea metodelor de incetinire a imbétrénirii. Pioner al gerontologiei
este considerat Michel Eugene Chevreul care, in 1880, implinise 102 ani
si vorbea despre necesitatea infiintrii stiintei care si studieze procesul
de imbatrinire. Un aport deosebit in aparifia i in dezvoltarea acestei
stitnte l-au adus 1. 1. Metchnikoff, N. Amosov, V. M. Dilman. Anume
llia Metchnikoff a introdus noliunea gerontolagie in 1903, Se cere de
remarcal faptul ¢a in Studiile optimismului savantul a elucidat nece-
sitatea studierii interdisciplinare a procesului de imbétranire, Metoda
propusa de ciitre Metchnikoff intru prelungirea duratei de viala vizeaza
direct lucrarile lui din domeniul microbiologiei.

Instituirea gerontologiei ca stiingd de sine stitatoare a fost propusi de
citre James Birren in 1940. In 1945, a fost fondatd Asociatia americand
de geromiologie, iar, n 1975, a fost infiintatd prima facultate de
gerontologie, decanul fiind Birren. Din 1950 péna in 1970 gerontologia se
ocupa mai mult de aspectele sociale si de ingrijire a virstnicilor.
Descoperirea ficutd de citre Leonard Hayflick in 1960 ci celula se poate
divide numai pand la 50 de diviziuni a fundamentat aparitia unei ramuri
noi a gerontologiei: biogerontologia.

Asadar, gerontologia (stiinta despre imbitranire) are un caracter
interdisciplinar si multidisciplinar, care se ccupa de cercetirile din
domeniile biologiei, medicinii §i psihosociologiei. In gerontologie se
intersecteazi interesele, pe de o parte, ale biologiei, 5i, pe de altd parte,
ale medicinii si ale ocrotirii sindtifii; tol aici se includ interesele
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economice §i ale activititii eficiente a institufiilor de stat si a celor
publice.

Deci, gerontologia comporti un caracter interdisciplinar 1 multi-
disciplinar, care uneste nu doar stiintele exacte, dar i disciplinele eco-
nomice, umanitare, sociologice, socioecologice, socioigienice, psiholo-
gice etc.

Gerontologia este consideratd stiinti-mami”, cu urmdtoarele
diviziuni:

1. Biogerontologia studiazd mecanismele si cauzele imbatrinirii
umane de la nivel de moleculd, celuld, organ §i inlreg organism §i
metodele de incetinire a procesului de imbatranire. Un rol deosebit se
acorda studierii rolului pe care-l detine sistemul neurcendocrin in
procesului de imbitrinire. In cercetdrile sale, gerontologia utilizeaza
metode experimentale, biofizice, fiziologice etc.

Metodele de studiere a procesului de imbatrinire

Studierea proceselor de imbatrinire a organelor §i a functiei lor se
poate face cu ajutorul diverselor modele: studierea in vitro a celulelor
care provin de la organisme tinere §i batrane si studierea in vivo a
procesului de imbétrinire la animalele de experienta. tinere §i biltrane
(drozofile, soareci, iepuri etc.) §i la oameni. Studicrea procesului de
imbdtriinire se face la niveluri biologic i fiziologic.

Studierea procesului de imbitrinire la oameni se face cu ajutorul a
catorva tipuri metodologice:

1. Studii transversale, se ocupi de compararea indivizilor de varste
diferite. Acestea sunt simple de realizat si studiaza diferentele
dintre generatii, efectele selectiei genetice.

2. Studii longitudinale, monitorizeazd individul de la nastere pand
la moarte. Sunt mai complicat de realizat, din cauza duratei
lungi de timp §i a costului.

Pe de alti parte, unele maladii rare (sindromul Wemer, progeria,
trisomia 21 efc.} responsabile de imbatranirea prematurd §i de reducerea
duratei de viatd, pot servi drept modele de studiere a procesului de
imbatrinire.

Obiectivul biogerontologiei este atingere unei imbatraniri cu
succes. Aceastd nofiune este atit de importantd, incat se inscrie in
perspectiva longevitatii. Pentru individ este necesar elaborarea sche-
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melor de minimalizare a riscurilor intrinseci odatd cu avansarea in
varstad.

Au fost elaborate mai multe strategii capabile s3 intirzie imbitri-
nirea i sa asigure o imbatranire frumoasi.

2. Gerontologia clinicd sau geriatria este stiinta medicald care se
ocupd de prevenirea, diagnosticarea si de tratamentul patologiei la
varstnic.

3. Gerontologia sociald, de asemenea, este o stiinfi multidisci-
plinard. in gerontologia sociala sunt implicati specialisti din domeniile
stiintelor sociale, psihologice, demografice, de nursing, gerontologice
etc.

Dimensiunea sociald a gerontologiei reiese din notiunile polimor-
biditate 5; cronicitate, caracteristice batrinilor, §i este determinati de
numdrul in cregtere a deteriordrilor mentale, a asiguirilur nevoilor
medicale i a optimizarii formelor de asistentd medico-sociala.

Suportul social acordat persoanelor vérstnice influenteaza sanitatea,
fericirea si longevitatea.

Varstnicti cu mai mult suport §i interactiune au mai putine nevoi de
ingrijiri de sindtate §i au mai putind nevoie de spitalizare. Cei cu mai
putin suport, care tind sa fie izolaji social, mult mai probabil ca triiesc
starcmipul varstnicului care defineste imbatrinirea ca momentul decli-
nului fizie, mental §i social, cind camenii se dezangajeaza §1 se retrag
din viatd §i din societate. Angajamentul social se defineste prin 2 com-
ponente. Prima este mentinerea relatiilor sociale, A doua este practicares
unor activitati productive. De aceste doud componente depind calitatea
vietii varsinicului, starea de bine subiectiva i satisfactia de a trai.

Cercetarile care vizeaza varstnicii indue urmatoarele concluzii:

— lzolarea este un factor de risc pentru sanitate.

= Suportul social, de naturd emotionald sau instrumentala, poate

avea efect benefic asupra sanatagi.

— Nu exista un suport universal eficace pentru toti indivizii.

4. Psihogerontologia studiazi aspectele psihologice si psihiatrice
ale varstnicului. Aspectele psihologice ale imbitranirii ocupd un loc
important in gerontologia modernd, datoritd cresterii numdrului de
persoane varstnice, Psihologia imbatrénirii cuprinde aspecte din procesul
progresiv gi ireversibil al imbdtranirii, cu care se incheie ciclul vietii,
corelate cu tipul personalititii, cu particularitatile ctnice, rasiale,
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profesionale sau habituale ale individului, Este domeniul caruia medicul
trebuie s3-i acorde o atenfie deosebith. Gerontopsihologia utilizeaza
metodele §i mijloacele psihologiei generale, pentru studierea
particularitatilor psihicului si celor cele comportamentale la vérstnic,
induse de patologia geriatricd. Investigatiile medicale psihologice
vizeazia in egali masurd particularititile involutiei psihice printr-o
atitudine relationald de incredere in posibilititile sale si in eventualele
capacitdli restante, de incredere in atenuarea suferintei clinice, in
sporirea gradului de eficientd a tratamentului medical §i celui de
reabilitare.

1.2. INTRODUCERE IN GERIATRIE

Geriatria (din limba greacad gerom ,bitran” §i jafria .tratament™)
este 0 ramurid a medicinii ce se ocupd de preventia, diagnosticarea si
tratamentul bolilor care afecteazi pacientul vérstnic si de problemele
specifice procesului de Tmbdtrdnire.

Este o specialitate multidisciplinarii care presupune cunogtinte, in
primul rand, din domeniul medical, dar §i din alte domenii, cum sunt:
psihologia, sociologia etc., devenind o stiin{d de sine stititoare, cuprin-
zand notiunea medicing internd a vdrstel inaintate.

Din istoria geriatriei. Deja din antichitate, oamenii erau interesati
de giisirea metodelor, care i-ar scuti de chinurile batranetii. Cartea
Canocnele Medicinil (1025) de Abu Al Ibn Sina (Avicenna) a fost
prima care oferea instructiuni in tratamentul pacientilor vérstnici,
prefigurarea gerontologiei §i a geriatriei modene. Intr-un capitol inti-
tulat Regimul hdtrdnetii. Avicenna recomanda exercitii de tipul plimbarii
si mersul cu calul. In capitolul 111, se trateaza problema regimului diete-
tic la persoanele varstnice, iar citeva capitole au fost dedicate pacien-
tilor virstnici care sufereau de constipatie.

Celebrul doctor arab Tbn Al-Jazzar Al Qayrawani (Algitar, circa
898-980) a scris o carte aparte dedicati medicinii 5i sanftafii virstnicilor,
cirti despre tulburdrile de somn si despre tulburérile cognitive, precum §i
o tezd in care trata cauzele mortalititii. In secolul 9, un alt doctor arab
Ishaq Ibn Hunayn (decedat in 910) a scris Tratatul despre tratamentul
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witarii. Primul spital geriatric modern a fost fondat in Belgrad, Serbia, in
1881 de citre doctorul Laza Lazarevic,

In 1909, a fost propus termenul geriafrie de citre doctorul Ignaz
Leo Nascher, seful de departament al spitalului Mount Sinai (New
York), supranumit , tatil geriatriei”. In 1912, Nascher a infiintat la New-
York Societatea gertatrilor, iar, in 1914, a tiparit cartea: Geriatvia:
Muladiile vdrstei inaintate si tratamentul acestora. In Romania, a fost
creat primul Institut de Gerontologie si de Geriatrie din lume, condus de
citre profesorul doctor Ana Aslan (Bucuresti 1952), care a desfisurat o
bogata activitate stiintificd §i practicd in domeniu. Existd si o scoala
ieseand condusa in prezent de catre profesorvl doctor lon Hurjui, pre-
sedintele Societatii romdne de gerontologie.

In Republica Moldova, in februarie 2008 a fost infiintat Centrul
NMational de Geriatrie si Gerontologie. Au fost determinate directiile
principale de activitate a CNGG: activitatea stiinfifico-practicd in baza
serviciului geriatric si a laboratorulul stiintific, formarea cadrelor
geriatrice, niveluri universitar si postuniversitar,

Importanfa geriatriei se datoreazi cresterli numerice a populatiei
varsinice, fenomen mai accentuat in fErile dezveltate economic, dar
prezent §i in {ara noastrd. Prognozele demografice apreciazi ci si in
continuare populatia vérstnica va creste mai rapid decat cea cu o virsta
mai 1anara de 65 de ani. Conform datelor oferite de ONU, numarul po-
pulajiel virstnice in lume astdzi este de peste 600 min, in 2025 va
constitui 1.2 mird, iar citre 2050 va ajunge la cifra de 2 mld, céind pon-
derea virstnicilor va i mai mare decdt ponderea copiilor. Procesul de
imbatrinire demografica a afectat 5i Republica Moldova. Conform da-
telor Biroului National de Statistici, astdzi in Moldova numérul po-
pulatiei de peste 65 de ani, constituie circa 355334, iar a pensionarilor —
circa 700 000,

Geriatria este medicina unui grup de varstd si reprezinta o
specialitate medicald multidisciplinard §1 o sintezd interdisciplinari
asupra prevenirii, supravegherii, terapiei pacientului varstnic si
readaptarea lui fa viata sociali.

Conform Simpozionului canadian de geriairie (1998), exista 3
grupuri de varsta:

— 65-74 de ami — grupul batran-tanar: functia este pastrati, mai

ales activitalea ideatica si cea culturala.
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— 75-84 de ani — grupul batrdn-matur: existd o instabilitate fi-

ziologic, dar §i a functionalitatii unor aparate si sisteme; la cei
anterior sinatosi se adaugd o patologie.

— peste 85 de ani — grupul biitrdn-batrén: multitudinea de schim-

bari fiziologice §i organice, dar schimbiérile depind de fiecare
persoana in parte.

Elementele care individualizeaza si fundamenteazi gerialria vizeaza
particularitatile biologice, clinice, fiziopatologice, terapeutice, psiholo-
gice de prevenire si de readaptarc ale bolilor vérstnicului, aspectele
medico-sociale, cu implicéri asupra familiei §i asupra socictatii.
Specificul geriatriei este axat pe urmitoarele criterii:

Prezenta polipatologiei la varstnic.

Necesitatea integririi §i a ierarhizarii patologiei la vérstnici.
Existenta unei continuititi in evaluarea si in tratamentul
pacientului varstnic.

Necesitatea unei abordiri multidisciplinare i interdisciplinare.

Obiectivele geriatriei sunt:

Prevenirea bolilor prin monitorizarea stirii de sanitate a
persoanelor varstnice.

Evitarea dependentei.

Evitarea evolutiei bolilor in cronicizare §i in invalidizare,
Oferirea asistentei medicale multidisciplinare, care trebuie sa
acopere toate problemele medicale, functionale, mentale, sociale
ale varsticilor, printr-o evaluare geriatricd completd §i printr-o
colaborare multidisciplinard cu alti profesionigti, constituind o
echipa alaturi de medicul geriatru.

Recuperarea bolnavilor vérstnici. Sprijinul si ingrijirea acordata
pacientilor virstnici, care §i-au pierdut autonomia fizicd §i cea
sociald si necesitatea integririi acestora in comunitate.
Mentinerea calitatii optime a viefii, in functie de situatie.

Realizarea acestor obiective se va face prin evaluarea geriatricd
complexa ce include:

Evaluarea problemelor medicale prin aprecierea nutrifiel, staril
organelor de sim{, a cavitafii bucale, depistarea sindroamelor mari
geriatrice efc.

Evaluarea capacitatilor functionale. 7 25 1 0 9
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3. Evaluarea capacitatilor cognitive datorate problemelor cognitive si
afective la varstnici.

4. Evaluarea sociald a varstnicului cu implicarea: medicului geriatru,
nurselor geriatrice, fizioterapeutului, ergoterapeutului, psihotera-
peutului, psihologului si asistentului social.

Evaluarea geriatrica complexi diferd de evaluarea medicali stan-
dard prin includerea unor notiuni nonmedicale, prin accentuarea ca-
pacititii functionale si a calnafii vietii, si deseori se bazeaza pe acti-
vitatea unei echipe pluridisciplinare, care include, de obicei. un medic
geriatru, o nursd geriatricd, un lucritor social si un farmacist. Aceasta
evaluare permite diagnosticarea problemelor ce {in de sinatate, elabora-
rea unor tactici terapeutice §i a unei evaludri ulterioare de monitorizare,
coordonarea problemelor care vizeaza ingrijirea, determinarea perioadei
de spitalizare sau de transfer de lunga durata intr-o institutie.

Exista _instrumente”, speciale standarde de evaluare, accesibile si
eficiente, care, de asemenea, faciliteaza comunicarea informatiei clinice
printre persoancle care se implic in ingrijirea sAnatatii varstnicului i
maonitorizeaza schimbirile ulterioare.

Instrumentele utilizate in evaluarea geriatrica complexa sunt:

— Scara Kaltz ADL (activities of daily living) si scala Lawton
IADL (instrumental activy of daily living), pentru evaluarea
capacitdtii functionale a vérstnicului.

— Examinarea MMS, evaluarea statutului mental,

~ Scala geriatrica de apreciere a depresiei.

— Evaluarea echilibrului si a mersului conform scorului Tirerti.

— LEvaluarea statutului nutritional prin determinarea IMC, a
albuminei i a prealbuminei.

— Evaluarea organelor senzoriale (auditiv si senzorial).

— Evaluarea incontinentei la varsinici.

— Aprecierea functiei sociale a varstnicului prin relatiile pe care le
are sau la care aspird, a activitatilor pe care le desfigoari, a
ajutorului care i se oferd sau de care ar avea nevoie si, in final,
satisfactia subiectivi vis @ vis de viala sociald, cuantificarea
ajutorului pe care pacientul geriatric il are de la familie, prieteni
ori de la programe sociale speciale.
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Se propun mai multe strategii, in evaluarea pacientului vérstmc:
1. Organizarea unei echipe interdisciplinare cu un minimum in
evaluarea geriatrica.

2. Utilizarea chestionarelor accesibile si validate.

3. Utilizarea scorurilor necesare intru o evaluare mai aprofundati.

4, Utilizarea formularelor de evaluare.

Geriatria mai poate fi fi definita ca o medicind a sperantei pentru ziua
de maine. Medicul geriatru are menirea rezolvarii concrete, complexe a
cazului clinic; il intereseazi, in primul rind, cum trebuie s3 arate un om
varstnic normal §i sandtos §i cum trebuie si se prezinte functiile
fiziologice, care s3-i crecze starea de bine. Medicul geriatru trebuie sa
posede o bogatd instruire in biologia imbatranirii, cunostinte aprofundate
in cardiologie, neurologie, psihiatrie. endocrinologie, reabilitare.

1.3. SENESCENTA UMANA

Imbdtranirea este un proces complex ce se caracterizeazi prin
deteriorarea functiilor fiziologice, un proces intrinsec al pierderii viabi-
litatii si al cresterii vulnerabilitatii.

In literatura anglosaxond se utilizeazi 2 termeni: imbdtrdnirea §i
senescenfa,

Prin termenul imbdtrdnire se inteleg toate modificarile ce apar pe
parcursul vietii §i care are atat componente benefice de dezvoltare cat si
componente malefice, de involutie.

Senescenta, este faza de la maturitatea completi pani la moarte,
caracterizatd prin acumularea de produse metabolice §1 prin sciderea
probabilitatii de reproducere §i de supravietuire. Senescenta se referd
doar la un proces degenerativ, cu modificiri de varstd, care influenteaza
nociv functiile organismului uman §i sunt determinate de trecerea timpu-
lui biolagic.

Termenul senescentd este, de obicei, utilizat pentru a denumi acele
transforméri de degradare, instalate in decursul etapei de postmaturare i
care stau la baza vulnerabilitifii crescute §i a diminudrii capacitatii de
supravietuire. Desi senescenta este doar o etapa a procesului de imbatra-
nire, in limbajul obisnuit $i in geriatrie s¢ utilizeazd adesea termenul
imbdtrdnire cu sens de senescenfad.
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Teoriile imbatrinirii
Senescenta este un proces complex, fiind determinatad de factori

genetici §i de factori externi. Teoriile imbatranirii sunt multiple (peste
300 de teorii), insd niciuna oferd explicatii certe versus cauzele §i
mecanismele imbétranirii. Gerontologii considerd imbatrinirea un
proces multifactorial. In lumea stiintificd existd mai multe clasificiiri ale
teoriilor imbatrinirii.

® & @
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Teoriile imbéatranirii pot fi divizate in 2 grupuri:
1. Teorii bazate pe genom:
Programate:
Teoria genelor modificatoare ale imbatrdnini.
Teonia genelor nespecifice ale imbatranirii (gene pleiotrope).
Teoria genelor specifice ale imbatrinirii.
Teoria genelor de longevitate.
Teoria redundantei genei.
Teoria reparfirii genei.
Teoria imbatranirii morfologice, pasive, lente.
Neprogramate:
Teoria erorilor in sinteza proteica.
Teoria mutatiilor somatice.

Il Fara determinare geneticd directd:

Teorii de organ (deregliri in funcfionarea unor organe):

a. Teorta imunologici.

b. Teoria neuroendocrind.

Teorii fiziologice (deteriordri cauzate de dereglarile proceselor
fiziologice):

A. Deterioriri primare bazate pe factori:
a) De origine metabolica:
~ teoria autointoxicarii.
- teoria acumulirii de produsi reziduali.
— teoria dereglarii in modificarea structurii primare in etapa
posttranslationala.
b) Intrinseci ai reactitlor chimice: teoria radicalilor liberi.
c) Factori externi.
B. Detertorfini secundare; teoria legiturilor incrucisate,
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Clasificarea teoriilor imbatriinirii dupd Schulz-Aellen (1997):

. Teorii stocastice (probabile) admil ¢ mecanismul imbatranirii ar fi
legat de hazard:

Teoria mutatiilor somatice.

Teoria erorilor catastrofice.

Teoria degradirii si repariirii ADN-ului

Teoria deterioririi proteinelor.

Teoria legaturilor incrucisate.

Uzura,

Teoria radicalilor liberi.

. Teorii programate (genetice).

Teoria genetica.

Genele mortii.

Distrugerea selectiva.

Dereglarea diferentierii.

Acumulare de alteran.

Teoria neuroendocrini.

Teoria imunologicd.

Teoria metabolicd.

Ceasul de imbatranire.

Teoria evolufionista.

= EE e B0
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Clasificarea teoriilor in functie de nivelul de integrare (Zin,
Chen, 2005):

A. Lanivel de organism:
Teoria de uzurd (Sacher, 1966).
Teoria catastrofelor de erori (Orgel, 1963).
Teoria dereglarilor de stres (Style, 1970).
Teoria de autointoxicatie (Metchnicoff, 1904).
Teoria evolufionista (Williams, 1957).
Teoria pastrarii informatiei.

B. Lanivel de organ:
Teoria endocrini (Korenchevsky, 1961).
Teoria imunologica (Walford, 1969).

C. Lanivel de celula:
e Teoria membranelor celulare (Zg-Nagz, 1978).
« Teoria mutatiilor somatice (Szillard, 1959).
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* Teoria mitocondriala {(Miquel, 1980)
* Teoria mitocondrial-lisosomala (Brunk, Terman, 2002).
Teoria proliferiirii limitei celulare (Hayflick, Moorhead, 1961).

D, Lanivel de molecula:

Teoria acumulirii ADN degradat (Vilenchik, 1970).

L]
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Teoria elementelor de urma (Eichhom, 1979).

Teoria radicalilor liberi (Harman, 1956).

Teoria legaturilor incrucisate (Bjorkstel, 1968).

Teoria stresului oxidativ (Sohal, Allen 1990: Yu,Yang, 1996).
Teoria glicozilarii neenzimatice (Cerami, 1985).

Teoria intoxicatiei cu carbonil (Yin, Brunk, 1995),

Teoria mutatiilor genice,

Teoria scurtirii telomerelor (Olovnicov, 2001).

Programarea genetici a imbatrinirii este fundamentati de urma-
loarele constatiri:

I

2.

Lh Is ol
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L0,

Durata maxima de viata depinde de specie: 120 de ani pentru
oml.

Diferentele intre duratele de viatd ale gemenilor univitelini
sunt de 2 ori mai mici decét intre frati.

Longevitatea este ereditara.

Durata medie de viata este mai lungi la femei,

Meodificarile monogenice (sindromul Werner), ca si unele mo-
dificari poligenice, produc aspecte de imbétranire accelerati.
Agentii genotoxiei modifica durata vietii (radiatiile),
Longevitatea unor specii depinde de eficacitates mecanismelor
de regenerare a ADN.

Copiii niscuyi de la mame cu virsta inaintati au O speranli
scizutd de viata.

Experientele de la incrucisiri (soareci. nematode. Drosaphilla)
au dovedit implicatia genomului in durata vietii.

In culturile de tesuturi, celulele au o capacitate limitata de
diviziune, ce depinde de specia de Ia care provin.

Din punct de vedere celular, se deosebesc doud forme de imbatranire:

Mitotici (fiecare generatic noua de celule imbatrineste).
Postmitotici (neuroni, cardiomiocite ~ celule ce nu se multipli-
¢é 51 imbatranesc o data cu tot organismul),
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Senescenfa celulard este un fenomen prin care celulele diploide
(fibroblastele) pierd capacitatea de a se divide, in culturi de celule acest
numar de diviziune este in jur de 50, dar multe celule devin bitrine
inainte de a atinge aceastd cifri, decarece ADN-ul este mutant i afectat
de diferiti radicali. Acest fenomen de senescentd celulari este cunoscut
si sub forma de limita lui Hayflick.

Procesul normal de imbitranire evolueazd treptat catre senescen|a,
iar senescenta este stadiul final al imbdtrinirii, cind celulele nu mai
prolifereazi, ele devenind rezistente atit la proliferare, cat §1 la apoptozi.

Un factor important in senescentd il reprezintd ,.ceasul” molecular
sau telomerele. Telomerele sunt secvente repetitive de ADN, situate la
extremitilile libere ale cromozomilor lineari. La om aceste capele contin
2-3 kb de secvente repetitive (TTAGGG)n; in ADN-ul telomeric sec-
ventele TTAGG sunt orientate cu extremitifile bogate in G la capitul
3'OH liber, aparand astfel, in final, orientate in tandem pe cele 2 catene ale
ADN-ului de la capetele cromozomilor. Telomerele nu sunt gene codi-
ficatoare, dar ele au rolul de a cronometra fiecare diviziune celulara, de
asemenea, in conditii normale telomerele impicdica fuziunea extremita-
tilor cromozomiale cdt §i dezintegrarea ADN-ului, fiind totodata irespon-
sabile de fixarea cromozomilor de membrana nucleara.

Procesul de senescentd poate fi inteles prin descrierea teoriilor
imbitranirii:

Teoria de apoptozi celulari

Aceastd teorie a fost aprofundati de catre academicianul V. P.
Skulachev, bazindu-se pe teoria lui August Weismann. Apoptoza (gr.
apaptasis — caderea frunzelor) este un proces de moarte celulard progra-
matd, urmatd de modificiri citologice caracteristice (marcherii
apoptotici) si mecanisme moleculare de semnalizare. Este o formid de
moarte celulard, urmatd de micsorarea dimensiunilor celulei, de conden-
sarea 51 de fragmentarea cromatinei, formarea de vezicule cu organitele
celulare, fird si fie eliberatd citoplasma extracelulard. Poate <3 apari in
cazul in care o celuld este deteriorati in rezultatul unor defecte ale
reparatiei, unor infectii cu virusuri sau in timpul unui stres; de asemenea,
poate fi indusa in urma unor defecte ale materialului genetic i a radiatiei
ionizante sau in rezultatul influentei substantei chimice asupra genei de
supresiurie a tumorii. Apoptoza detine un rol important in echilibrul
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homeostazic al celulelor, astfel eliminandu-se celulele care nu mai sunt
functionale sau care au acumulat multe substante toxice: in infectiile
virale apoptoza impiedica raspandirea infectiei in celulele invecinate.

Din punctul de vedere al academicianului Sculacev, imbitrénirea
este rezultatul faptului precum ci in organism mor mai multe celule
decit se nasc, iar celulele moarte se inlocuiese cu tesut conjunctiv.

Teoriile stocastice admit ca principiu ¢ mecanismul imbatranirii
ar fi legat de hazard si este influentat de factorii externi.

Teoria .catastrofelor prin acumulare de erori” (Orgel, 1963),
completeazi teoria mutatiilor somatice:

* Producerea i acumularea progresiva de proteine dereglate. ca
un rezultat al erorilor survenite in cursul transcriptiilor si
traductiilor (la nivel de ADN si ARN) ce asigurd sintera
proteinelor in celula.

* Incorpordrile gregite de aminoacizi in structurile polipeptidice,

* Proteinele deteriorate, mai ales, enzimele nu-si mai pot indeplini
ralul functional,

* Cu toale ci existd un mecanism eficient de distrugere endo-
celulari a acestor . rebuturi”, totusi unele se acumuleaza.

In prezent teoria ,catastrofelor prin acumulare de erori® are o
importanti minimi ce tine de procesele de imbdtrinire genetica
neprogramati.

Teoria ,,proteinelor degradate™, bazati pe teoria Orgel modificata
51 pledeaza pentru acumularea de proteine alterate dupi sinteza lor prin
unele procese endocelulare.

Aceste proteine degradate sunt eliminate prin:

= 3 mecanisme citosolice (folosind ATP);

— 3 mecanisme lisosomale;

— | mecanism mitocondrial.

In decursul imbatranirii, mecanismele lisosomale opereazi mult
mai greu i le incarcd mult pe cele citosolice care nu sunt atit de fiabile
in senescenld. Proteinele degradate se acumuleazi si celula imbatrineste.

Teoria degradirii si reparirii ADN-ului (teorie derivati din
cea a catastrofelor).

Destinul celulei §i desfasurarea procesului de imbitrinire depind de
eficienta mecanismelor de reparare a ADN-ului alterat. In celulele
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batrine, procesele de reparare sunt mai putin eficace, printr-o eficienta
scazutd a sintezei de ADN.
Alterarea sintezei de ADN si de ARN este cauzata de:
= Factori exogeni: raze UV, X, iradieri radioactive, anumite
substante genotoxice (substantele alchilante, colchicina ete.).
* Factorii endocelulari: agitatia termica si produsele metabolis-

mului.
* Alterdiri ale lanturilor ADN spontane prin procesul de | legaturi
incrucisate”. De aici rezultd o leorie a imbétrininii — _teoria

legiturilor incrucisate™.

Teoria imunologicd a imbatranirii

Durata si calitatea pericadei de involutie depinde de sciderea
eficacitatii protectoare a sistemului imunologic la varstnici, prin dimi-
nuarea rispunsului imun al celulelor imunocompetente. Imbatranirea
imunclogicd a fost corelatd cu involutia timusului si conferd organis-
mului varstnicului o anumitd imunodeficientd. Este cunoscuti re;f.istt:ni}a
mai redusi a bitrinilor la infectii si la dezvoltarea tumorilor maligne. In
acelasi timp, in pofida diminuarii raspunsului imunologic, batranii mai
sunt protejati destul de eficient. Este mai probabil ca sistemul imun s3
influenteze imbdtranirea prin procese auvtoimune, decit printr-o defi-
cientd. Existd posibilitati farmacologice de a influenta asupra sistemului
imun la batrdni prin utilizarea imunomudulatoarelor naturale si sintetice.

Teoria neurcendocrind a imbidtranirii

Renumitul doctor gerontolog, Vladimir Dilman de la Institutul de
Oncologie din  Sankt-Petershurg a emis teoria neurcendocrind a
imbatranirii, conform careia sistemul neuroendocrin sub controlul axei
hipotalamohipofizare coordoneazi intreaga activitate neurovegetativa a
organismului, asigurind buna functionare si integritatea morfologica si
structurald a tuturor organelor interne. Adeptil acestei teorii sustin rolul
major al neurchormonilor in reglarea schimbdrilor legate de vérsti.
Pierderea de neuroni monoaminergici, asociatd cu scideri ale funciiilor
motoare §i cognitive are loc, in special in locus coernleus 51 in substan-
tia migra, iar a celor colinergici in hipocampus, muclens caudatus,
putamen si in cortexul celebral. Pierderea de hormoni stercizi in meno-
pauza poate duce la aparifia de conditil favorizante osteoporozei.

Neuronii sunt celule postmitotice care nu se divid pe parcursul
vietii §1 au virsta organismului. La varstele foarte mari dispar pani la
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25% din neuroni. Cu vérsta scade numirul de receptori neuronali, sunt
dezorganizate retelele neuronale, se modificd activitatea enzimelor
neurotransmititorilor.

Madificdrile senile ale sistemului nervos sunt completate de cele
ce survin in sistemul endocrin. Sunt hormoni ai cdror prezenta in
organism scad aproape cu 90% sau pand la nivelul de castrare, ca
estradiolul §i progesteronul la femei. Sciderea dehidroepiandroste-
ronului pare suficient de importantd si acest steroid este considerat un
medicament geriatric posibil. O scadere mai putin semnificativa o au;
tiroxina, testosteronul, glucocorticosteroizii si aldosteronul. Crese
semnificativ: hormonul luteinizant $i hormonul stimulator al foliculilor.
Aceste schimbiri hormonale produc modificari somatice, de tip imbatré-
nire, ce definesc menopauza (modificirile aparatului genital, osteopo-
roza), Odata cu avansarea in vérsta se deregleaza functiile regulatoare la
nivel de sistem neuroendocrin fafd de toate organele interne ce influen-
teaza imbiitrinirea propriu-zisa.

Teoria radicalilor liberi (RL) este bazatd pe mecanisme endoce-
lulare ce altereazi genele (ADN) si proteinele.

Radicalii liberi sunt produse intermediare nocive, extrem de dis-
tructive, au un numar impar de electroni si o duratad de existenta extrem
de scurtd (peroxidul de hidrogen. radicalul hidroxil si oxigenul singlet).
Unit RL apar in metabolismul obisnuit, altii sunt produsi in procesul de
peroxidare a lipidelor, in prezenta ionilor de metal.

Odatd cu avansarea in varstd, creste progresiv concentratia radi-
calilor liberi. Cresc consecintele nocive ale RL, prin inducerea leziunilor
moleculare, macromoleculare §i subcelulare. Cumularea alteririlor
ADN-ului din genom, ale ARN-ului, ale enzimelor si ale unor molecule
structurale lipidice i proteice provoacd senescenta si moartea. In fiecare
celuld, in fiecare zi se produc circa 1000 de alterari ale ADN prin RL.

Totodatd, se observd o scdere progresiva a antioxidantilor si a
eficientei sistemelor (a enzimelor) de reparare. Radicalii liberi fac
vulnerabile structurile biologice si metabolice. Cresc in medie factorii
prooxidanti (mdrire permanentd cumulativd) — radiatiile, poluarea chi-
micd, fumatul. Un rol important il joaca carenta alimentard de antioxi-
danti la vérstnici (antioxidanti exogeni, vitamina E, C, flavonoidele,
beta-carotenul, glutationul, seleniul, antocianidina). Utilizarea anti-
oxidanilor nu prelungeste durata maximi de viati, dar prelungeste
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durata medie. Cel mai eficient mijloc de actiune este aportul scizut de
calorii, care scade rata oxidirilor.

Astdzi este cert faptul ci se poate prognostica o prelungire a durate
medii de viatd §i in cadrul celor 6 boli de baza ce scurteazi viata (emfi-
zemul pulmonar, ateroscleroza, eancerul, artrita, ciroza hepaticd si
diabetul de maturitate) cu ajutorul antioxidantilor:

» Care capteazi si detoxificd radicalii liberi (superoxiddesmutaza,
catalaza, glutation-peroxidaza, tireodoxina) — enzime antioxi-
dante endogene.

» Care sechestreazi metalele de tranzitie (fier, cupru) ce deservesc
o sursa de electroni liberi (transferina, lactoferina, ceruloplas-
mina),

Teoria legaturilor incrucisate” este asemiindfoare cu meca-
nismul de actiune a radicalilor liberi, insd rolul agresiv il are glucoza,
care poate interactiona in reactii chimice cu diferite proteine, astfel
afectind functia lor. Moleculele de glucoza unindu-se cu proteinele au
capacitatea de a lega moleculele de proteine intre ele, din aceastd cauzi
celulele mai rdu functioneazid, acumulndu-se detritus celular. Una
dintre manifestarile unor astfel de legituri este pierderea elasticitatii
tisulare, vizualizdndu-se la exterior prin aparitia ridurilor. Cea mai pe-
riculoasd insa este pierderea elasticitatii vaselor sanguine si a elasticitatii
pulmonare. In principiu, celulele posedd un mecanism de distrugere a
legiturilor incrucisate, dar acest proces necesitd consum excesiv de
energie. Actualmente, exista preparate care distrug legaturile incrucisate
si le transforma in substante nutritive pentru celuli.

1.4. CRITERII DE IMBATRANIRE. DIAGNOSTICUL
GERONTOLOGIC

Criteriile de imbdétrinire

Procesul de imbatranire implici o serie de modificari morfofuncti-
onale ale organismului, care se desfisoardi conform unui anumit program
de timp. Unele dintre aceste modificari constitule indicatorii procesului
de imbatrinire si pe baza lor se poate preciza varsta biologica a unui
subiect care, in condifii ideale, coincide cu virsta cronologicd — imbdtré-
nire normald sau ortogeni. Daca varsta biologicd este mai mare decit
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cea cronologici este vorba de o imbitranire accelerata, iar in cazul cind
este mai micd — imbatrinire intirziata,

Virsta biologica §i ritmul de imbétrinire depind de:

- factorii genetici;

— factorii de mediu;

~ factorii patologici (boli infectioase, toxice, degenerative, post-

traumatice),

Factorii patologici duc la o imbitranire acceleratd si, deoarece apar
§1 modificari morfofunctionale noi generate de afecfiunea respectivi,
imbdtranirea in aceste cazuri este i parologica.

Indicatorii imbitranirii sunt numiti marcheri sau criterii.

Selectia indicatorilor se face conform unor caracteristici:
posibilitatea de detectare simpli;
corelatia lor cu procesul de imbatranire deja de la 4045 de ani;

— caracterul lor obiectiv (credibilitatea lor);

— posibilitatea de a fi apreciati cantitativ.

Folosind aceste criterii s-au intocmit diferite scoruri de evaluare a
varstei biologice (Tabelele 1.4.1, 1.4.2).

Pentru orice perioadid existd ,criterii” caracteristice. La etapa de
presenescentdi, punctajul este realizat in mare parte de schimbirile
tegumentelor §i ale parului, apoi de cele ale aparatului cardiovascular,
ale sistemului auditiv 5i ale vazului. Pentru etapa de vérstnic (peste 65 de
ani), punctajul se datoregte aparatului cardiovascular, sistemului nervos
§i analizatorilor. Perioada de batrénete (senescenta — peste 75 de ani)
este dominatd de modificarile sistemului nervos, urmate de cele ale siste-
melor cardiovascular §i osteoarticular. Printre criteriile de varstd, unul
dintre cele mai importante este aparitia menopauzei la femei (in jur de
45 de ani).

I

Tabelul .41
Evaluarea virstei biologice

Aparate 5i sisteme Criterii uI“_t:“:;_ht::* Total
Elasticitate sclizuti 012|3| 4
RS Umiditate scazutd 02|33 4
. Riduri 011(2] 3
Pete senile 0(213] 4
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11, Par

Elasticitate diminuati
Luciu diminuat
Acromotrichie

Calvitie

111, Unghii

Striatii
Orosime crescutd
Friabilitate crescutd
Deformatii

IV, Qchi

Acuitate vizuald diminuat3
Stralucire diminuatd
Gerontoxon
Cataractd

V. Organ anditiv

Acuitate auditivd diminuata,
tinitus {acufene)

V. Tesut celalar
{subcutanat)

Turgor diminuat
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VII. Aparat
osteoarticular

Artrozi
Spondilozi
Dieformafii

VIIL. Aparat digestiv

Edentatic
Atrofie alveolar

IX. Aparat urogenital

Libido diminuat
Atrofie vulvara
Hipertrofie prostatica

M. Aparat pulmanar

Emfizem pulmonar

X1, Aparat cardiovas-
pular

Induratia arteriala
Pulsafie episternald a aortei
Presjune arteriald crescuta

ML Sistem nervos

Semnul lui Noica
Reflex palmomentonier
Sindrom pseudobulbar

Mers alterat

Atentie diminuatd

Memaorie diminuatl

X111, Stare fizica

Muobilitate alteratd
Autonomie redusd

X1V, Capacitate de
muncd

Fizicd diminuati
Intelectuald diminuats
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Total puncte

Indice standard
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Tabeluf [.4.2
Valori standarde ale scorului de evaluare a viirstel biologice

Virsta normald Virsta biologici

30-34 14

35-39 17

A0-44 19

45-449 28

- 50-54 31
55-59 34

60-64 48

= 65-69 50
70-75 57

75 5i peste 72

Medificarile ce apar la nivel de organe si de structuri ale corpului
uman, odatd cu avansarea in virstd, pot fi descrise astfel:

Pielea §i parul — riduri (decada a V-a), pete senile (decada a Vi-a),
uscare si pierderea de elasticitate (decada a Vll-a), depigmentare, cidere
{decada a IV-a).

Unghitle — modificiri de vérsta, infectii.

Analizatorul vizual — sciderea acuititii vizuale (decada a V-a), re-
ducerea strilucirii, xeroftalmie, gerontoxon, cataracta senila.

Auzul — presbiacuzia, tinitus, accelerarea imbatrinirii individuale (la
unele persoane chiar incepind cu decada a ll-a).

Tesutul celular subcutanat — turgor scazut.

Sistemul osteoarticular — durerea provocatid sau spontand, crac-
mentul, rigiditatea, anchiloza, incep cu a V-a decada si pledeazi pentru o
imbdltranire patologicd.

Aparatul digestiv — edentatia §i atrofia alveolard — din a Vl-a de-
cadd, Se examineazd prezenta bolilor i a unor factori psihoculturali si
economici, precum §i deficienele enzimatice si de motilitate digestivi
{(dereglari dispeptice dupi decada a VIl-a).

Aparatul urogenital — scaderea libidoului (mai evident la birbati),
kraurozis vulvar, hipertrofia prostatei (adenom dupa decada a V-a),
reducerea fluxului plasmatic renal, filtrarii glomerulare si reabsorbtiei
tubulare.



Aparatul respirator — modificari de tip emfizem pulmonar. modi-
ficari din partea cutiei toracice, reducerea diferentei de diametru toracic
dintre inspiratie 5i expiratie, cregterea frecventei respiratoare in repaus,
prelungirea expiratiei, sciderea VEMS (dupd decada a Vl-a) — nu se
considerd patologice.

Aparatul cardiovascular — induratia arterelor cu pulsatie episternali
a zortei, cresterea tensiunii arteriale sistolice (decada a VIl-a), tendinta
la bradicardie, dedublare a Zg | in focarul mitral, deplasarca in jos a
socului apexian, aparitia suflurilor sistolice,

Sistemul nervos — a VIl-a decadid — abolirea reflexelor cutanate
abdominale, velopalatine, semnul lui Noica, alterarea simtului vibrator la
membrele inferioare, minza persistenta, amiotrofii ale membrelor
inferioare. scaderea, abolirea reflexclor pupilare de acomodare.

Sistemul psihic — imbatrinire ortogend citre decada a Vl-a — sca-
derea atentiei, a memoriei (la memorarea numelor proprii), decada a
Vll-a — sciiderea capacitatii de munca, fatigabilitate, depresie, tulburini
ale somnului, decada a VIll-a — somnolentd, disomnie noclurni,
mentinerea capacitifii de munci individuala.

Autonomia — scaderea, pierderca.

Starea de nutrifie — subnutrifie, se determind imperativ cauza sci-
derii greutatii corporale,

Osteoporoza — cauzele: dieta siracd in Ca, hipovitaminoza D, boli
gastrointestinale, reducerea expunerii la soare, limitarea activititii fizice
i menopauza la femei.

Rispunsurile imune — dereglate, cresterea susceptibilititii Ja
infectii.

Modificdri ale receptorilor: Activitate hormonala redusa, rezistenta
relativd la insulind datorita modificarii intrinseci a receptonlor. Nu se
schimbi numarul de receptori beta-adrenergici — riaspunsul neadecvat al
miecardului la stimularea adrenergicd scade datoritd reducerii afinititii
agonigtilor. Sistemul striat dopaminergic suferd modificari progresive.
survin dereglari in nucleele bazale, care provoacd miscari anormale.
Reducerea receptorilor colinergici duce la dementd. Se observa reduce-
rea receptorilor glucocorticoizi, responsabili de reglarea metabolismului
energetic,

Importanta criteriilor de imbatranire:

~ la formularea diagnosticului gerontologic.
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— orientarea demersului medical in sens de sanogenezi.
— stabilirea gradului de protectie medico-sociald necesara.
— orientarea socioprofesionald.

1.5. ABORDAREA §1 EVALUAREA GERIATRICA LA
VARSTNICI

Evaluarea geriatricd complex3 diferii de evaluarea medicala standard
prin includerea unor nofiuni nonmedicale, prin accentuarea capacitatii
functionale si a calitatii vietii, §i. deseori se bazeazi pe implicarea unei
echipe pluridisciplinare. Aceasti evaluare permite diagnosticarea prob-
lemelor de sindtate, elaborarea unor tactici terapeutice si a unei evaluir
de monitorizare ulterioard, coordonares problemelor de ingrijire, deter-
minarea perivadei de spitalizare sau transfer in institutiile de lungi durati.

Programul geriatric de evaluare variazi prin scopurile sale, organi-
zare §i prin componentele sale structurale si functionale. Evaluarea
geriatrici complexa a pacientilor, fragili sau cronic bolnavi, poate ame-
liora ingrijirea lor gi evolutia clinicd. Este foarte importanti stabilirea co-
rectd a diagnosticului, ameliorarea statutului functional si celui mental,
reducerea mortalitatii, reducerea necesitafii in institutih de ingrijire 51 a
spitalizarilor pe motive de stari acute. Cu toate acestea, costul evaludrii
geriatrice complexe limiteaza in multe cazuri aplicarea masurilor res-
pective.

Stabilirea corectd a diagnosticului, in primul rind, presupune cu-
noagterea particularitdtilor patologiel varstnicului, Se stie cd patologiile
la persoanele cu varsta inaintatd decurg atipic si silentios, iar tabloul
clinic deseori i in anumite boli deviaza de la criteriile standard cunos-
cute. Este caracteristicd polipatologia. Se fine cont de prezenta celor 4
w2iganii., ai geriatriei: (Imobilitate, Instabilitate, Incontinentd, Intelect
alterat). Boala acuti este un moment critic pentru vérstnic, o ,rupturd”
medicald si psihicd cu pierderea autonomiei, confuzii si, frecvent, in
diagnosticul tardiv — moarte. Boala cronica la virstnic este sursa depen-
dentei. Tindnd cont de aceste particularitd{i este necesar a recurge la
evaluarea geriatricd a varstnicilor, care reprezinti un proces multidimen-
sional, multidisciplinar, diagnosticul incluzind nu numai aspectul me-
dical, dar i cele psihosocial, functional (Tab. 1.5.1).
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Tabelul 5.1

Criteriile de evaluare primari a pacientului virstnic
{ American College of Physicians)

Domeniul Criterinl
Capacitatea functi- Gradul dificultdfii in luare a mesei, imbricat, spi-
onald zilnicd lat, trapsfer de pe pat pe scaun, folosire a toaletei,

urinare, defecatie.

Gradul dificultdtii in preparare de alimente, efectu-
are a menajului, administrare de medicamente, reali-
zare de cumpirituri, distribuire a finantelor, utilizare
a telefonului.

Folosirea accesotiilor

Accesoriile personale (bastonul, ambulatorul, oxi-

genul).
Aceesoriile din mediu (bare, paturi spitalicesti).

Necesitatea in persoa-
nele ce acordi ajutor

Ajutorul persoanelor angajate (nurse, asistenti).
Ajutorul persoanelor neangajate (familia, prietenii,
voluntarii).

Medicaments Denumirea medicamentelor prescrise,
Denumirea medicamentelor neprescrise.
Nutritia Indltimea, masa.

Stabilitatea masei (dacd pacientul a pierdut 4-5 kg in &
tuni, fiird a avea scopul s slibeascd).

Masurile preventive

Regularitatea masurarilor tensiunii arteriale, testul la
singe ocult in masele fecale, sigmoidoscopia, imuni-
zirile (influenza, pneumococcul, tetanus), evaluarea
TSH, ingrijirea danturii, aprecierea cantitifii de calciu
5i a vitaminei D;. regularitatea efortului fizic, folosirea
detectorilor fumatului.

Pentru femei, regularitatea testului Papanicolau i a
mamografiei.

Statutul mental

Capacitatea de a-5i aminti 3 obiecte peste | minut.

Afectivilatea

Sentimentul tristetii, depresia, lipsa ferleirii.
Lipsa interesului sau a placerii in efectuarea diferite-
lor activitdti.

Directive avansate

Prezenta dorintei de viata.

virstnicului din partea persoanci responsabile de acest

lucru.
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Comlinusre

Abuzul de substante | Consumul de alcool, determinat prin chestionarul
CAGE.
Fumatul,
Mersul, echilibrul Numdrul ciderilor in ultimele 6 luni.
Timpul necesar pentru a se ridica de pe scaun, mersul
la 3 m (10 pasi), intoarcerea, revenirea 5i asezaren.
Extinderea maxima inainte, la mentlnerea ortostatica.
Capacitatea senzorie | Capacitatea de a reproduce 3 numere goptite la 2 pasi
distanid dupa cap,
Capacitatea de a vedea la scala Snellen cu punctajul
20/40 sau mai bine (cu lentile de corectie, la
- necesitate)

Extremitatile Capacitatea de 2 inclesta mainile dupa cap sau dupa
superioare spate.

in scop de a identifica persoanele care ar beneficia de asistenti
geriatrici (intr-o unitate speciald de ingrijire geriatrica complexi sau la
decizia cu privire la ingrijirea primara), fiecare organizatie de ingrijire a
virstnicului elaboreaza chestionarele proprii pentru populatia virstnica.
Raspunsurile sunt evaluate prin scoruri conform algoritmelor definite.
Rezultatele chestiondrii persoanelor din grupul de risc sunt transmise
mitial persoanclor respective si familiilor lor precum si medicilor de
familie, pentru a-i inifia in detaliile de ingrijire si de tratament. Alte or-
ganizatii identifica candidatii pentru ingrijire prin interogarea persoane-
lor virstnice la i acasd sau in anumite locuri de intdlnire (centre pentru
varstnici, cantine sociale). Membrii familiei, informati despre sinitatea
sau despre capacitatea functionald a rudei, se pot include in elaborarea
masurilor de ingrijire geriatrici.

Domeniile de evaluare

Evaluarea geriatricd complexa este cu mult mai reusita, in cazul in
care participd o echipd geriatrica pluridisciplinard care include, de
obicei, un medic geriatru, o asistentd medicald, un lucritor social si un
farmacist. Pentru pacientii mai virstnici, o clinica descrisa de rudele lor
este suficientd pentru evaluare. Nu in toate cazurile este necesard o
evaluare zilnicd, precum in unititile de urgenti. Cu toate acestea,
pacientul cu dereglari psihice sau fizice poate avea dificultati la
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respectarea intilnirilor si deci persoanele cronic bolnave pot necesita o
evaluare prin monitorizare zilnici.

Principalele domenii ce tin de toate aspectele evaludrii genatrice
complexe sunt: capacitatea functionala, sinitatea fizica. sanatatea
cognitiva 5i mentald, precum i situafia sociald $i cea de mediu. Exista
instrumente™ speciale standarde de evaluare (diferite scoruri) accesibile
si eficiente care, la fel, faciliteazi comunicarea informatiei clinice prin-
tre persoanele care se implicd in ingrijirea sindtatii varstnicului §i mo-
nitorizeaza schimbdrile ce apar pe parcurs. In practica geriatric, in
evaluarea inifiald se recurge la 5 scoruri fundamentale in diagnosticul
geriatric preventiv (7ab. 1.5.2). Apoi se insisti asupra directiilor de eva-
luare ulterioard conform scorurilor suplimentare: aprecierea gradului de
durere. deshidratare, nutritie, testari ale echilibrului, scoruri de apreciere
a calitatii vietii etc.

Tabelul 1.5.2

Instrumentele de baza, utilizate in evaloarea geriatricd complexd

Efectu-
Instrumentul Metoda ai::::;“(;:] T?::ul
(min)
Sorul Katz ADL (geri- | Interogarea pacientului, a per-|  0-12 2-4
vities of daily living) —  |soanei care-|l ngrijeste sau a
activitatile de fiecare zi. |asistentului  medical, sau
completarea chestionarului de
sine stititor.
Scorul Lawion fADL Interogarea pacientului, a per-| 0-16 3-5
(instramental activity of |soanei care-| ingrijeste sau a
daily living) — activitati | asistentului medical, sau com-
instrumentale de fiecare |pletarea chestionarului de sine
Zi, statator,
Examinarea statutului | Interogares pacientului. 0-30 3-15
mental MMS (Mini
Mental Status),
Scorul geriatric de Interogarea  pacientului  sau 15-0 ER
apreciere a depresiei. completarea chestionarului de
sine statilor.
Evaluarea echilibrului si | Monitorizarea pacientului. 0-14 3-15
a mersului Scorului
Tinemi.
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Capacitatea functionala:

Se apreciazd ADL si IADL..

Prin ADL (Tub. 1.3.3) se subintelege activititile pe care persoana
poate 58 le efectueze zi de zi (de exemplu, a minca, a se imbrica, a se
spila, a se transfera de pe pat pe scaun, a se folosi de camera de baie, a
controla functia vezicii urinare $i cea a intestinului). Pacientul care nu
este in stare sd-5i exercite activitdtile si s se alimenteze adecvat
beneficiazi de ingrijire 12-24 de ore per zi.

Prin TADL (Tub. 1.5.4) se subinfelege activititile care fac ca per-
soana sd fie incapabild de a trdi autonom in casd san in apartament
(prepararea alimentelor, efectuarea menajului, administrarea de medi-
camente, realizarea de cumpdarituri, administrarea finantelor, utilizarea
telefonului), Deficitul in ADL si in [ADL indicd necesitatea informatici
suplimentare despre mediul social al pacientului. Indatd ce pacientul
solicitd ingrijire, riscul de a deveni tot mai dependent creste.

Sanatatea fizied

Specificul geriatric trebuie sa constituie in interpretarea deosebita a
istoricului bolii si a examindrii fizice. In particular, trebuie si se ia in
consideratie vederea, auzul, continenta, mersul, echilibrul (Tabelele
157 138 1.39).

Sanitatea cognitiva §i cea mentali

Au fost validate citeva teste-screening pentru a evalua disfunctia
cognitivi, dar testul MMS (Tab. 1.5.5) este mai popular, deoarece per-
mite testarea aspectelor majore ale functiei cognitive. Dintre instru-
mentele de screening validate pentru depresie, Scorul gﬂriairic de depre-
sie §i Scorul Hamilton de depresie (Tab. /.5.6) sunt cele mai accesibile
si mai acceptabile. Tot atit mai importante riman a fi 2 intrebari: in
ultimele luni V-au dominat tristetea, depresia, sentimentul de nefericire?
Deseori afi fost dominat de lipsa de interes sau de placerea de a face
ceva!

Sindroamele psihiatrice specifice (paranoia, dereglarile de com-
portament) sunt apreciate in evaluarea psihologicd, dar sunt mai dificil
identificate si sunt rareori incluse in scale de reiting,

Situatia sociali si cea de medin

Factorii care afécteazd situapa sociald a pacientului sunt complecsi
si dificil de identificat. Prin acestia se subintelege refeaua sociald de
interactiuni, resursele accesibile de suport social, necesititi speciale,
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siguranta mediului si confortul, care influenteaza si tactica de tratament.
Unele informatii pot fi obtinute de la nursele experimentate sau de la
lucritori sociali. Unele instrumente de evaluare pot fi disponibile, dar
niciunul dintre ele nu este clinic util. Poate fi folositd o listi de evaluare
a sigurantei la domieiliu.

nului, necesitd cateter sau este incontinent

Tabelul 1.5.3
Scorul Katz— ADL
Activitatea Criteriul Scorul
Méincarea Mananca firk ajutor 2
Mecesitd ajutor doar la tiierca cAmii sau |2 ungerea
untului pe pdine |
MNecesitd ajutor sau este alimentat intravenos o |
Imbriicatul Ia hainele 51 se imbrac fird ajutor 2
Wecesitd ajutor doar la legarea gireturilor 1
Wecesitd ajutor la luarea hainelor sau imbriicarea sau
raméne partial sau complet degbriicat 0
Spalatul (bure-| Se spald fara ajutor 2
tele, dusul, | Necesitd ajutor doar la spilarea unei parfi a corpului
baia) (de ex., spatele) |
Mecesitd ajutor doar la spalarea a mai mult decat o
parte a corpului sau nu se spald 0
Transferul Se migca in pat i se transfer de pe pat pe scaun far
ajutor (poate folosi bastonul sau deambulatar-ul) 2
Mecesitd ajutor la migcarea in pat §i transferul din pat
pe scaun I
Sti doar In pat 0
Toaleta Merge la baie, foloseste toaleta, se jterge §i revine
fird ajutor (poate folosi bastonul sau deambularor-ul | 2
pentru suport sau foloseste oala in timpul noptii)
Necesitd asistentd la deplasare spre baie, folosirea | |
toaletel, stergere, aranjarea hainelor sau intoarcere
MNu merge la baie pentru urinare sau pentru defecare | 0
Continenta Controlul complet al functiei vezicii urinare §i al in-
testinului (fird accidente ocazionale) 2
Pierderea ocazionali a controlului vezicii urinare 3i a
intestinuini |
Necesitd monitorizarea vezicii urinare sau a intesti-

{
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Tabelul 1.5.4

Scorul Lawton — IADL

Activitatea Criteriul Scorul
Vi puteti prepa- | Fard ajutor 2
ra singur man- | Cu un ajutor oarecare sau 1
carea? Suntefi complet incapabil de a vi pregati mancarea? 4]
WA puteti Fard ajutor 2
efectua lucrul | Cu un ajutor oarecare sau 1
prin casd sau | Sunteti complet incapabil de a efectua lucrul prin
lucrul manual? |casd |
Vi puteti spala | Fard ajutor 2
singur hainele? |Cu un ajutor oarecare sau I

Suntefi complet incapabil de a va spila singur hainele |0 |
Puteti adminis- |Fara ajutor (doza corectd fa timpul adecvat) 2
tra medicamen- |Cu un ajutor varecare (cineva va prepard medica-
tele prescrise? | mentul si‘sau aminteste administrarea lor) sau 1

Sunteti complet incapabil de a administra medica-

mentele prescrise ]
Suntefi In stare | Far3 ajutor 2
sdajungetila | Cuun ajutor oarecare sau 1
locul de destina- | Sunteti complet incapabil de a ciltori cu toate ¢a s-
fie la distanta | au ficut pregitirile necesare (4]
parcursa?
Suntefi in stare | Fard ajutor 2
A facefi cumpa- | Cu un ajutor carecare sau 1
raturi mari? Suntefi complet incapabil de a face cumpiirituri 0
Sunleti in stare | FArd ajutor 2
=4 va dirijari Cu un ajutor oarecare sap i
finantele? Sunteli complet incapabil de a va dirija finanjele 0
Suntefi In stare | Fard ajutor 2
sa folositi Cu un ajutor oarecare sau 1
telefonul? Suntefi complet incapabil de a folosi telefonul 0
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Tabelul 1.5.3
Evaluarea statutului mental (MMS)

Orientare in timp Corect incorect
In ce datd suntem? o I
In ce luni suntem? (3 5
In ce an suntem? [ 5
In ce zi suntem? i R
In ce anotimp suntem? ] 1|
Total:

Orientare in spatiu
In ce local suntem?
In ce camerd suntem?
In ce orag suntem?

In ce tard suntem?

in ce regiune suntem?

(|

|
[
2
L

Total:

Memaorie imediati
Intrebati dacd putefi testa memoria pacientulul. Apol spuneti “minge”, “steag”,
“copac” clar §i rar. Dupd ce ati pronungat toate cele 3 cuvinte, rugafi pacientul s4 le
repete — prima repetare determina scorul (0-3):;

Minge r [
Steag O [
Copac [l [

Total:
Atentia

A) Rugali persoana ca incepidnd cu 100 53 scada din fiecare cifrd objinuta ca
rezultat al sciderii cite 7. VA opriti dupa 5 scAderi.
Apreciaji scliderea corecta.

93 [ il

86 ¥ 5|

79 [ El

T2 {1 [

65 [ i
Total;
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B) Rugafi persoana s3 numeasca pe litere cuvéintul POPOR, incepind cu sfir-
situl cuvidntului, Se apreciaza fiecare literl numitd In ordine corectd,

R 5 [

0 E o

B = t

] C o

P C L
Total:

Memorare verbali intrziati

Rugaii persoana s& v3 numeasca cele 3 cuvinte amintite anterior.

Minge [ 5!

Steag O [1

Copac ] L
Total:

Aprecierea vizuald

Ariitati-1 persoanei un ceas i un stilou §i intrebati-l ce vede.

Ceas a u

Stilou B L
Total:

Repetare

Rugafi persoana si repete:

“Wu, daci, si, sau, dar™ L B}
Total:

Ordonare in 3 etape

Oferiti persoanei o foaie de hartie gi rugati-i; “Luafi foaia In ména dreapta,
indoiati-o In 2 si aruncati-o pe podea’™

Apucars 3 B
Indoire ¥ B
Aruncare K C

Total:
Citire

{feriti persoanei o foaie de hirtie i propunefi-i s citeasci ceea ce e scris §i 53

repete intocmai ceea ce i se cere. INCHIDETI OCHIT!
[ 3

Total:

Scriere

Rugafi persoana si scrie o propozilie, care si contind pirfile principale ale

propozitiei 5i 53 aibd sens:

O

Total:
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Copiere

Dati-i persoanei o foaie de hartie cu un desen din 2 figuri 5i propuneti-i 54-1
copiere intocmal,

Se apreciazd cu un punct, dacd copierea este corectil. Trebuie si fie prezente
toate unghiurile figurilor §i figura trebuie 53 aibi un unghi ce se suprapune.

Taotal:

Scorul total:
Scorul maxim al testului de evaluare a statutului mental este 30,
Categoriile posibile:
24— 30: scor normal
20 — 23: dereglare cognitivi ugoara sau posibil stadiul incipient/usor al maladiei
Alzgheimer
10 = 19: stadiu mediu sau moderat al maladiei Alzheimer
0 — 9 stadiu tardiv/sever al maladici Alzheimer

Nota Bene! La evaluarea atentiei, se va calcula punctul A ssu B in functie de geolarizarea
pacientului.

Tabelul 1.5.6
Scorul de depresie Hamilton

1. Dispozitie depresivi:
0 = Absenta.
1 = Aceastd afirmatie este indicatd doar la interogare.
2 = Aceastd afirmatie este indicatd spontan.
3 = Starea este redata fard comunicare verball — expresia fetei, postura, tendinta
de a plange
4 = Pacientul relateazi virtual doar despre aceste stiri depresive prin comuni-
care verbalii 5i non-verbala,

2. Activitati:
0 = Fara dificultati.
| = Ganduri si senzatii de incapacitate, fatigabilitate sau slabiciune atribuiti
activititilor, lucrului, hobby-ulu.
2 = Pierderea interesului fata de activitifi, hobby $i lucru — fie relatate direct de
pacient, fie observate prin prezenta apatiei, indeciziei, ezitini (senzaie de 2 fi
impus de sine insusi 54 lucreze sau si activeze).
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3 = Reducerea timpului de efectuare a activititilor si sciiderea productivitagii
muncii, In conditii de spital, in caz daci pacientul nu petrece cel putin 3 ore in
activitatea sa zilnica (lucrul la spital san hobby) exclusiv treburi gospodiresti
4 = Intreruperea lucrului din cauza patologiei prezente. In conditii de spital —
daci pacientul refuza sau nu este in stare sa indeplineasca sarcinile ce tin de
persoana sa, chiar fiind ajutorat de personal.
3. Interpretare sociologica:
0 = Contacteazi cu alte persoanc ca de obicei.
1 = Este mai putin interesat de a contacta cu oamenii.
2 = Interactioneaza mai putin cu alte persoane in diferite situatii sociale
{opfionale),
3 = Interactioneazi mai putin cu alte persoane in situatii de lucru sau familie
(adicd daci este necesar),
4 = Excluderea din participarea la viata de familie si din activitate profesionali.
4. Simptome genitale:

0 = Absente.
1 = Usoare,
2 = Severe,
5. Simptome somatice — GI:
0 = Niciunul.

1 = Scaderea poftei de méncare, dar mandncd dacd se insista Senzafil de
disconfort ugoare in abdomen.
2 = Dificultatea dc a ménca, fard ca s3 se insiste. Necesita laxative san
medicafie pentru ameliorarea functiei intestinale.
6. Sciiderea masei corporale:
0 = Nu este,
I = Pierdere probabild asociatd cu patologii preexistente.
2 = Conform spuselor pacientului, pierdere certa a masei corporale.
7. Adaos in masa corporali:
0 ="MNu este,
I = Adaos probabil datoriti depresiei recente.
2 = Conform spuselor pacientului adaos cert ca rezultat al simptomaticii depre-
sivie.
8. Crestere a poftei de mincare;
0 = Nu este majorati.
1 = Dorinta de a manca ugor majorats in comparalie cu cea obisnuitd.
2 = Dorinta de a ménca majorati in comparatie cu cea obisnuita.
3 = Dorinfa de a ménca exagerat majoratd in comparatie cu cea obisnuiti.
9. Cregtere a aportului de produse alimentare:
0 = Nu ménincd mai mult decit de obicei.
I =Mandned putin mai mult decat de obicei.
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2 = Manfnch mai mult decit de obicei.
3 = Manénca cu mult mai mult decdt de obicei.
10. Schimbare a preferintelor gustative:
0 = Nu este schimbarea preferintelor gustative.
1 = Dorinta majoratd sau consumul mai frécvent al duleiurilor decdit anterior,
2 = Dorinta majorati sau consumul cu mult mai frecvent al dulciarilor decdt an-
terior.
3 = Dorinta irezistibild $1 consumul exagerat al dulciurilor.
11. Insomnie precoce:
0 =Nu sunt dificuliayi in adormire.
1 = Plangeri sau deregliri ocazionale In adormire mai mult de 1/2 ora.
2 = Plangeri la insomnic nocturmi.
12. Insomnie, formi uwsoard:
0 =Nu sunt dificultiri,
1 = Pacientii acusd fatigabilitate gi insomnie nocturna.
2 = Treziri nocturne — mai mult de 2 ridicari din pat (exceptie, nicturia).
13. Insomnie tardivi:
0 = Nu sunt dificultagi.
1 = Treziri matinale, dar ulterior, cu adormire.
2 = [mposibilitate de a adormi odatd ce s-a ridicat din pat.
14, Hipersomnie:
0 = Nu este majoratd perioada somnului,
1=_Cel putin 1 ord in surplus.
2=2ore +.
3=3ore+,
4=4dore+
15. Simptome somatice —generale:
0 = Nu sunt,
1 = Greutate in membre, spate, cap. Lumbalgii, cefalee, mialgii. Plerdere de
energie, fatigabilitate,
2 = Intensificarea simptomelor.
16. Fatigabilitate:
0 = Nuse simte mai obosit deciit de obicei.
1 = Se simte cu mult mai obosit decit de obicei dar funcfionalitatea generald nu
este perturbati.
2 = Cu mull mai cbosit decdt de obicei — cel putin | ord per zi, cel putin 3 zile pe
SAplAmANa.
3 = Oboseald In marea majoritate a zilei .
4= Dboseald aproape permanenti.
17. Sentiment de culpabilitate:
0= Absent.
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I = Autoacuzare, vinovat de faptul ca a ofensat pe cineva.
2 = Idei de vinovitie in toate situatiile intimplate,
3 = Patologia prezentd este o pedeapsi. Huzia de vinoviitie.
4 = Halucinatii auditive si vizuale cu caracter de acuzare,
18. Suicid:
0 = Absent.
1 = Sentimentul ¢ viata nu e demna de trait .
2 = Dorinta de a muri.
3 = Idei suicidale cu tentative de suicid,
4 = Tentative sericase de suicid (cel putin 4).
19. Anxietate psihica:
0 = Nu este.
1 = Tensiune subiectiva, iritabilitate,
2 = Ingrijorare fata de maruntisuri.
3 = Atitudine de ingrijorare in timpul conversatiilor.
4 = Exprimarea fricii fir3 a fi interogat.
20. Anxietate somatici:
0 = Absenti.
1 = Usopari.
2 = Moderata.
3 = Severa
4 = Incapacitale.
21. Ipocondrie:
0 = Absente
1 = Inglobarea in sindroame (badily).
1 = Preccupare de sanitate.
3 = Plangeri frecvente, apel de ajutor ete.
4 = Deluzii hipocondriace.
22. Negare:
0 = De accord 3 este bolnav §i depresiv.
1 = De accord ci este bolnav dar din cauza alimentafiei proaste, climei,
suprasolicitdrii, virozei etc,
2 = Neagi boala,
23. Retard motric:
0 = Géndire 51 vorbire normala.
1 =0 usoard intdrziere la intervievare,
2 = Intarziere evidents la intervievare,
3 = Intervievare dificila,
4 = Stupor complel.
24. Agitatie:
0 = Nu este.



1 = Usoari.

2 = Se joac cu parul, mdinile ete,

3 =S¢ miscd fard sens.

4 = Ridicarsa miinifor, ticuri.

TOTAL:
(maxim = 13)

0-4 — normal, in functie de varstd, educatic, acuze;

5-8 — ugoard,
8-11 — moderata;
12-15 — severd.
Tahelut 1.5.7
Interpretarea Tinetti a echilibrului gi a evaludrii ECHILIBRULUI
[ 1. Echilibrul in pozitie » Se incling sau alunecd pe scaun =0
sozind s Stabil, sigur ™
2. Ridicatul » Incapabil firk ajutor =0
= Capabil, dar foloseste bratul pentru a se
ajuta i
o Capabil, fari folosirea bratului =2
3. Incercarea de a s ridica | Incapabil fard ajutor =0
« Capabil, dar necesitd mai mult decit o ten-
tativa =1
s Capabil de a se ridica dintr-o singurd tenta-
tivid =2
4, Echilibrul in pozitie » Incapabil (se clating, migch picioarele, pre- =0
verticala (primele 5 se- zint4 o balansare a corpului)
cunde) » Stabil, dar trebuie s utilizeze un deambula-
tor-ul sau un baston, sau alte obiecte In
scop de suport =1
= Stabil, in absenla unui deambulator, a unui
baston sau a oriciirui ali suport =2
5, Echilibrul in pozifie = Instabil =0
verticald « Stabil ,cu un poligon larg de sustinere
(distanta dintre partea internd a clcdielor
este = dell cm) sau foloseste un haston, un
deambularor sau un alt suport =1

« Poligon de sustinere ingust fird suport

-5
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Continnare

6. In decursul unui puseu e Tncepe sa cada =0
(sublectul in pozifie vertica- e Se ¢lating, se agatd de ceva, dar isi mentine

13 cu picioarele apropiate echilibrul =]
unul de alml pe cit e de po- |e  Seabil =2

sibil, examinatorul impinge
de 3 ori ugor in regiunea
sternului pacienmilui cu

palma)

7. Cu ochui inchisi (aceeasi |« Instabil B
pozitie ca 51 in punctul 6) [« Stabil =

B. Rotirea la 360° Este discontinuu =
Este continuu T
Instabil (se clating, se agata)
Stabil T

9. Asezarea

Cu ezitare (greseste distanta, cade pe scaun]=0
Foloseste brapul sau miscarea este brused  |[=
» Stabil, migeare regulata

-
I
I —

Scorul echilibrului -f16

Tabelul 1.5.8
Interpretarea Tinetti-a echilibrului si a evaluirii MERSULLUIL

10, Initierea mersului | » Ezitare sau tentative mult ple ()
(imediat dupa ordinul | e Fira ezitare =]
de a merge)

1. Lungimea si indl-
timea pasului
Balansare cu piciorul
drept

Pasul nu depaseste piciorul sting care caled
Pasul depaseste piciorul sting care calc3 o
Piciorul drept nu se desprinde complet de podea =0
Piciorul drept se desprinde complet de podea =1

Pasul nu depaseste piciorul drept care caled T
Pasul depaseste piciorul drept care calca K
Piciorul stfing nu se desprinde complet de podea |0
Piciorul sting se desprinde complet depodea |
Inegalitate dintre lungimea pagilor piciorului | =0
drept gi celui sting
» FEgalitate intre pagii picioarelor drept gi sting |=1

Balansare cu piciorul
sting

12. Simetria pagilor
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Continuare

13. Continuitatea » Oprirea sau discontinuitatea pagilor =0
pasilor s Continuitatea pasilor ==l
14, Traiectorie (apre- |  Deviere marcati =
ciatd prin raportul unui | e Deviere usoar sau moderata sau folosirea =1
patrat de 30 cm; obser- unui deambulator
varea migcérii piciort- | « Mers drept, fard ajutor =2
lui pe aproximativ 3 m
de traseu)

15. Corpul » Balansare marcanta sau folosirea unui deambu-|=0

latar

s Fara balansare, dar cu flexiunea genunchilor
sau @ spatelui, sau orientarea mdinilor in lturi |=1
in timpul mersuluj

» Fara balansare, fard flexiune, fard folosirea
bratelor 51 faci folosirea vreunui deambulator =2

16. Atitudinea In » Calcdie separate =0
timpul mersului « Cilciie ce aproape se ating in timpul mersului |=1

Scorul mersului -f12
Scorul total -128
Un scor total < de 26 indica o problema; cu cét scorul e mai mic, cu atft prob-
lema ¢ mai severd.
Un scor total < de 19 indica un risc al ciderii mai mare de 5 ori.
Tahelul [.5.9

Factorii predictivi ai ciderilor

- Wumarul de clideri anterioare

— Timpul aftarii pe podea mai mult de 3 ore

~ Scorul testului Tinetti < 20 de puncte (evaluar, la necesitate, dupa ce au
Jost semnalate episoade de cdderd)

~ Executia testului cronometrat Get up and go in mai mult de 20 de secunde

— Mentinerea pozitiei intr-un picior mai pufin de 5 secunde

— Dereglarea reacfiei de adaptare posturali: reactia de echilibrare si reactia
paracidere (la dereglarea echilibrului pacientul cade in partea unde este
impins de cdtre examinator)

— Oprirea din mers in timp ce examinatorul initiazd conversatia cu persoana
testatd
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TESTUL DE RIDICARE DE PE SCAUN AL LUI MATHIAS
(get up and go fest)
versiunea cronometratd (rimed up and go)
Etapele:
ridicarea de pe scaun;
mersul inainte la 3 metri;
efectuarea unui semicerc;
revenirea la scaun;
asczarea dupa un cerc efectuat in jurul scaunului.
Testul ce a durat mai mult de 20 de secunde marturiseste fragili-
tatea posturald a individului si riscul caderii ulterioare.

LRSS

1.6. PRINCIPIILE NUTRITIEI LA VARSTNICI

Odati cu inaintarea in vrstd, se produc modificiri importante in
organism, manifestate prin scideri ale secrefiilor digestive, edentatiei.
micsorarea peristaltismului intestinal, modificdri ale absortiel.

Alimentatia nutritionald, corespunzatoare vérstei, actioneazi esen-
tial asupra modificarilor ce apar in diferite organe $i sisteme, ceea ce
contribuie la mentinerea stérii fiziologice normale si a capacitdtii de
Mmunca.

Dezechilibrele nutritionale ale pacientului varstnic sunt:

— Obezitatea, asociata cu afectiunile cardiace, cancerul, accidentul

vascular cerebral, diabetul zaharat, ostecartroza deformanta;

~ Subponderabilitate, asociat cu sciderea imunitégii;

— Deficit de nutrimente: Ca, Zn, Fe, vitamina B, creste prevalena
anemiei in boli cronice;

- Medicatia cronica interfereaza procesele de absorbiie gi utilizare
a nutrientilor alimentari;

— Modificari fiziologice asociate batrénetii: sciderea masel mus-
culare si a functiei gastro-intestinale, prin tulburdri ale digestiei
si absorbtiei cit si constipatie;

-~ Modificarea functiei renale 5i a metabolismului apei — deshidra-
Lare.
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Tabeluf 1.6.1.

Modificiri asociate virsiei care interferezd statutul nutritional

T.:z:;f;;:' Modificiri psibologice 5i sociale Modificdri orale
Senzitive Siracia Carii dentare
Cognitive Singurdtatea Paradontora, diabet
Functionale | Depresia Cancer oral, edentatia

Medifichri in condijiile de viatd Xerostomia
Medicatie, alcool

- Modificirile senzoriale: gust, miros (scaderea numarului papilelor
gustative, scaderea raspunsului nervos, conditiile medicale asociate,
medicamente administrate, proteze dentare).

—  Modificarile cognitive: sindromul Alzheimer (pierdere de memorie,
dezorientare, anxietate, tulburiri metabolice) — statut nutrifional
inadecvat ¢u scadere in greutate —preferinia pentru dulce, alimente

i,

- Modificdn functionale: orice dizahilitate fizicd (AVC, arrita, de-
ficitul vizeal, auditiv) poate afecta indirect statutul nutritional.
—  Statutul oral al pacientului varstnic si implicatiile nutritionale:

v

v

v

numérul de dinti restanti afecteazi abilitatea pacientului de a
mesteca si dorinta de a ménca, cu mentinerea unui statut nutri-
tional adecvat.

putini factori nutritionali au fost direct corelati cu evolutia i
monitorizarea bolii paradontale la pacientul vérstnic.

rolurile fiziclogice ale celorlali nutrimente includ menlinerea
sanatdtii tesutului epitelial, conjunctiv, osos §i un rispuns
adecvat al gazdei la stimulii inflamatori.

osteoporoza a fost asociati cu pierderea osului alveolar la
femeile aflate in menopauzi.

terapiile orientate spre conservarea scheletului osos
amelioreaza si statutul alveolar.

Aceste date explica si faptul de ce nutritia este unul ditre factorii
care contribuie la o imbatranire, mai “sinatoasa”, atunci cand alimentele
necesare sunt disponibile, pregitite, puse pe masa virstnicului. De ase-
menea, nutrifia este adaptatd nevoilor, gusturilor, precum §i limitarilor
digestive, care se accentueazi in timp.
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imbitrinirea reprezinti un proces in baza cdruia stau modificarile
atrofice 51 depgenerescente.

La persoanele in virsta survin diverse modificari: alterarea danturii,
scaderea secrefiilor glandelor digestive, atrofia mucoasei organelor,
tulburdri ale peristaltismului organelor tubului digestiv, modificiri de
absorbtie a factorilor nutritivi, Se produce o incetinire a metabolismului
bazal (scdderea tolerantei la glucide), lipidic (cresterea fractiilor
colesterinice), se intensifich depunerea lor pe vase, cu avansarea
aterosclerozei.

La viirstnici catabolismul substantelor proteice este mai accentuat si
scade capacitatea de regenerare a fesuturilor. Metabolismul sérurilor
minerale este deficitar; calciul nu se fixeazad in cantitate suficientd in
oase. Ca urmare, la indivizii cu virsta peste 65 de ani ratia alimentarad
trebuie sii furnizeze doar 2400 de calorii/zi, pentru birbat si doar 2100
de calorii/zi, pentru femei.

Necesitatea de proteine este de 1-1,5 g/kg corp, avind in vedere
tendinta de dezechilibru azotat la batrdni. Ele vor fi asigurate de
proteinele, cu o valoare biologica mare. deci de provenientd animaliera
(lapte, albus de ou, peste, carne de pasare si de vitd). Proteinele anima-
liere vor constitui 55% din proteinele totale ale ratiei alimentare. Astfel,
o persoand de 70 de kg va avea nevoie zilnic de 70 g de proteine.

In alimentatia persoanelor virstnice se limiteaza lipidele, in com-
baterea aterosclerozei. Se cunoagte actiunea negativi a acizilor grasi
saturati din grasimile animaliere §i a colesterolului asupra metabolismului
lipidic. In alimentatia rationald se recomandi uleiul vegetal, bogat in acizi
grasi nesaturati — 20-25 g/zi, asigurind cantitatea necesard de acizi grasi
polinesaturati. Uleiul de masline extravirgin extras in conditii de tem-
peraturi joase este de preferat oricdrei alte grisimi. Este bogat in vitamina
E §i in grasimi nesaturate care garanteaza sanatatea arterelor. Cantitatea de
griisimi nu trebuie sa depaseascd un sfert din totalul zilnic de calorii.
Practic, nu trebuie si reprezinte mai mult de doud linguri per zi.

Glucidele nu trebuie sd depiiseascd 50% din ratia caloricd zilnica.
Vor i evitate dulciurile concentrate, deoarece suprasolicita functia
pancreasului. Se recomanda asigurarea glucidelor prin consumare de
paine $i orez integral, piine de secard, cartofi, legume si fructe, Fructele si
legumele asigura sdrurile minerale i vitaminele. Prin continutul lor bogat
in celulozi, acestea au $i un efect laxativ. Celuloza produselor alimentare
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normalizeazi flora microbiand intestinali si favorizeaza eliminarea
colesterofului din organism, Consumarea sucurilor proaspete de fructe si
legume este foarte indicata.

in procesul imbidtrinirii, o atenfie se acordd hipochineziei i, ¢a
urmare — surplusului masei corporale. La organizarea alimentatiel ra-
tionale a persoanelor virstnice trebuie de luat in consideratie capacitalile
reduse ale sistemului digestiv ceea ce impune limitarea cantitativa a hra-
nei, Pentru ameliorarea acestor procese. se recomanda utilizarea pro-
duselor alimentare cu activitate biologicd inaltdi, bogate in vitamine,
microelemente, fosfolipide, acizi grasi polinesaturali, aminoacizi esen-
tiali.

Vitaminele, cu actiunea lor catalitica, inhiba intr-o carecare masura
procesele de imbiitrAnire. Cel mai frecvent apare deficienta polivita-
minicd. Alimentatia persoanelor varstnice trebuie si includd cantitalea
necesari de vitamine care normalizeazi activitatea sistemuloi nervos,
cardiovascular i care participi in reactiile de inhibitie a proceselor de
sclerozare.

Dieta pentru bitrini trebuie si fie bogata in vitamina D. fiind im-
portanti pentru fortificarea oaselor §i vitamina C, necesard n mentine-
rea integrititii arterelor §i a vaselor capilare, a repardrii {esuturilor. La
fel de importante sunt vitaminele din grupa B, care faciliteaza toate pro-
cesele de asimilare a alimentelor. De exemplu, vitamina B, serveste la
producerea globulelor rogii §i stimuleazi activitatea creierului.

Mineralele. Persoanele in vérsta au nevoie in primul rind de calciu
si de fier. Calciul cste necesar in prevenirea osteoporozei, iar fierul
stimuleazd producerea de globule rogii in singe indispensabile desfasu-
ririi corecte a reacliilor metabolice.

Persoanele varstnice trebuie s3 acorde o deosebita atentie regimulm
alimentar, reiesind din faptul ca capacitatile functionale ale organelor
digestive sunt micsorate. Mesele se vor servi la ore fixate, se va evita
abuzul de hrand si intervalele lungi intre mese. Persoanele virstnice se
vor alimenta de 4 ori per zi, iar pentru cei senili ¢ mai rational regimul
cu 5 mese per zi.

Citeva dintre principiile unei alimentatii rationale la varstnici sunt:
— alimentatia trebuic si fie diversd i sd cuprindd alimente cuo

densitate nutritivd adecvatd: pdine si cereale, came, lactate, oud,

fructe si legume;
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= este recomandabil ca alimentajia s3 includa alimente bogate
in fibre. Acestea au un impact benefic in constipatie, diabet de tipul
2, cardiopalie ischemica. In alegerea pdinii se recomandi, din punct
de vedere al continutului in fibre, sortimentele din faind integrala.

- alegerea sortimentelor de carne mai putin grase. Nevoile calorice
scad cu varsta, iar ponderea grasimilor saturate (animale) nu trebuie
s fie prea mare. Alegerea cimii slabe corespunde acestor criterii i
acoperd si alte nevoi nutritionale importante la aceasta varsti;

— aportul adecvat decalcin, pentru a preveni sciderea densitafi
osoase §i in tratamentul pierderii de masd osoasd. Se consuma
alimente bogate in calciu: lapte, iaurt, branza, peste. Doi facton
importanti afecteazi metabolismul calciului la persoanele de virsta
a treia; consumul seizut de produse lactate (metabolizate mai greu)
st deficitul de vitamina D;

— aportul. adesea sub forma de suplimente, de vitamina B- si de acid
folic. La virstnici, se constatd adesea un aport scizut de vitamina
Bz si 0 frecventi mare a gastritei atrofice;

= consumul corespunziltor de api (6-8 pahare zilnic), nu doar ca
riispuns la senzatia de sete, care, la aceasta virsta, poate i alteratd;

- alimentele bogate in Fe (camne rosie, pasiire, peste) si in Zn (fructe
de mare, carne de vitd).

Cele mai indicate alimente pentru persoanele de viirsta a treia

O indicalie usor de respectat urmat este aceea de a ne asigura ¢i
produsele vegetale selectate sunt de toate culorile: verde, rogie, galbena,
portocalie, bruna, violetd. Fiecare culoare indicd prezenia anumitor
vitamine §i sdruri minerale. Dintre toate zarzavaturile si legumele,
trebuie de acordat atentie celor din familia cruciferelor: varza, broccoli,
conopidid, care sunt deosebit de bogate in vitamine gi sdruri minerale.
Fructele uscate. de asemenea, constiluie o sursd buni de vitamine si de
proteine vegetale. Nucile, in particular, s-au dovedit a fi eficiente in
cobordrea nivelului de colesterol si in prevenirea bolilor cardiace.
Seminfele incoltite de cereale, de fasole si lucerna au valoare putritiva
optima §i pot fi obtinute in casd, pentru a fi consumate imediat.
Germinatia multiplicd substantele benefice in seminte, ficindu-se usor
de asimilat. Bundoar, tripleazi confinutul de vitamine, in special cele
din grupul B, precum si vitaminele C i A.
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Ca sursd de proteine, este de preferat pestele fatd de carne. In
special, heringul, scrumbia $i sardelele sunt sursele optime, nu numai de
proteine, ci si de vitamina B; §i de calciu. Tonu!l si somonul contin
vitamina B,

Legumele sunt si ele surse de vitamine, desi mai pufin complete
decit carnea si pestele. Dacii insd se combind cu orezul sau cu alte
cereale, asigurd proteine complete de bund calitate. Asocierea legumelor
de cereale oferdi in plus si carbohidrati — care dau energie — §i fibre
alimentare — indispensabile bunei functionari a aparatului digestiv.
Dintre legume, soia, mazirea 5i lintea contin lecitind, o substan{a care
combate procesele de oxidare din organism, il protejeazi impotriva ma-
ladiilor cardiovasculare, se opune bolii Alzheimer i slibirii memoriei.

Se recomandd inlocuirea cafelei printr-un amesiec bazat pe cereale.
Si ceamul verde este o bauturd foarte sdndtoasa, s-a demonstrat ci are
proprietiti antitumorale.

Secretul centenarilor

Prin monitorizarea dietei persoanelor care au implinit vérsta de o
sutd de ani, cercetiitorii au ajuns la urmétoarele concluzii:

— factorul major care determina durata viefii este greutalea corpo-
rali. Apropiindu-se de batrinete, este necesar si ne reducem
greutatea corporala cu 10-25% in raport cu cea pe care o aveam
la vérsia de 20 de ani;

— consumul toltal de calorii nu trebuie 33 depiseascd 1800 de
calorii per zi: dieta trebuie si fie siracd in glucide i lipide,
supranumite “calorii goale™

— alimentatia trebuie s confind, in primul rind cereale (integrale,
daca e posibil), zarzavaturi, legume, peste 5i fructe.

L.7. PARTIC ULARITATILE FARMACOTERAPIEI LA
VARSTNICI

Vérsta inaintatd se caracterizeazd printr-un consum sporit de
medicamente, datoriti asocierii frecvente a polipatologiei cronice,
suprapunerii bolilor acute, §i prin susceptibilitatea crescuta la acestea, cu
o frecventd mare a reactiilor adverse.
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Particularitifile administririi medicafiei la wvarstnici depind de
maodificarile pe care procesul de imbatrinire le produce in organism.

Prescriptia rationald a tratamentului medicamentos la vérstnici
necesitd cunoasterea modificarilor de farmacodinamicd §i Farmaco-
cinetici. Aceste doua procese sunt interdependente, deoarece far-
macodinamica, care depinde de cantitatea de medicament disponitild la
locul de actiune, peate {i influentatid de modificarile farmacocinetice ce
apar la bdtrini.

Farmacodinamica — studiaza actiunea preparatelor medicamentoase
asupra organismului. Odatd cu inaintarea Tn varstd, au loc dereglari in
transportul medicamentelor spre tesuturi, cauzate de: sedentarism,
tendinta spre constipatii si insuficienta polivitaminicid. Totodati,
farmacodinamica la vérstnici se caracterizeazd printr-un efect sedativ
accentuat al benzodiazepinelor, efect hipotensiv mai pronuntat al
vasodilatatoarelor, tendinia spre majorarea efeclelor analgezicelor.

Farmacocinetica cuprinde absorbtia, distributia. metabolizarea
hepaticd $i excretia renald a medicamentelor.

Absorbtia medicamentelor

Absorbtia medicamentelor — parametrul farmacologic ¢el mai putin
afectat de imbatrinire. Trasiturile de bazi a acesteia sunt;

— reducerea funcfiei secretoare a stomacului, intestinului si a pan-

creasulul;

— hipochinezia stomacului §ia intestinulor;

— hipo- si aclorhidria;

— scAderea activititii fermentative a secretiei pancreatice;

— micsorarea suprafetei absorbtive din contul atrofiei vilozitatilor

intestinale;

- reducerea motoricii tractului gastrointestinal;

— scaderea fluxulul mezenterial;

— afectiuni inflamatoare ale mucoasei tractului intestinal.

Odata cu inaintarea in varsta, apar procese inflamatoare, atrofice in
stomac §i in intestin, co reducerea secretiei §i a activitdtilor sale enzima-
tice, Ca rezultat, se micsoreazi absorbtia cu biodisponibilitatea multor
medicamente. Prin urmare, o serie de medicamente (antiinflamatoarele
nesteroidiene, salicilafii, nitrofuranii, anticoagulantele) patrund in
organismul persoanei in virstd mai lent decét la adulti. Este de remarcat
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faptul, ¢ pe de o parte, factorii sus enumerali micsoreaza absorbtia
preparatelor in sdnge §i efectul terapeutic, dar pe alta parte — in rezultatul
aflirii indelungate in stomac, genereazi aparitia manifestarilor dispep-
tice, a durerilor epigastrice, rareori, ulcere i hemoragii stomacale,

M-colinoblocantele (atropina, platifilina, antidepresantele triciclice.
antiparkinsonienele. neurolepticele fenotiazinice) incetinese motorica
stomacald si cea intestinald, provocand constipatie i majorarea absorb-
tiei medicamentelor. Circa la 15% dintre pacientii geriatrici, care admi-
nistreaza antiparkinsonienele, pot apiirea complicafii extrapiramidale. De
asemenea, se pot instala decompensiri ale diabetui zaharat, fireotoxico-
zei, gutei, De aceea tratamentul incepe cu doze mici, cu majorarea trep-
tatd pentru a objine efectul terapeutic scontat.

La persoanele varstnice si senile, farmacocinetica analegezicelor §i
AINS nu se modifica, de aceea la pacientii fard disfunctie hepatica,
astfel de preparate ca ibuprofen, piroxicam, paracetamol se adminis-
treazii in aceleasi doze ca la adulfi.

Manifestarile cardiovasculare si cerebrovasculare apar, de reguld,
dupd adminstrarea inhibitorilor selectivi ai ciclooxigenazei-2, de aceea
pacientilor mai mari de 65 de ani, cu 0 anamnezi cardiovasculara de risc
inalt (AVC, IMA, HTA gr. 11T), grupul coxibelor nu se administreaza,

Distribufia medicamentelor

Cele mai importante aspecte legate de distribufia medicamentelor
sunt vis-a-vis de greutatea corporald, raportul intre masa musculard i a
tesutului celuloadipos. confinutul de albumine in plasma sericd si
con{inutului hidric in organism.

Cele mai importante aspecte legate de distributia medicamentelor la
varstnici sunt:

|. Hipoalbuminemia, care conduce la cregterea fractiel farmacolo-
gic active a medicamentelor hidrosolubile, ¢u efecte mai intense sicuo
eliminare mai rapidd, Nivelul albuminei in plasma scade co 4%, la
ficcare 10 ani, efectul cel mai accentuat se observi la varsta de peste 70
de ani.

2. La vérstnici se produce scaderea masei musculare, a cantitatii
totale de apd i o crestere a tesutului adipos (mai ales, la biirbati de la 18
pina la 48%). Aceste efecte conditioneaza majorarea concentratiei
medicamentelor in plasma sericd §i tesuturi ¢u majorarea riscului de

55



supradozare s1 de aparitie a efectelor toxice. Medicamentele hidroso-
lubile sunt insotite de o scidere a volumul de distributie i, in conse-
cinfd, o crestere a concentratiel lor (etanol, digoxind), iar la cele liposo-
lubile (benzodiazepine. lidocaina) are loc o cregtere a perioadei de
injumatatire §i a duratei de actiune.

3. Majorarea cantititii de lipide in organism, este caracterizatd
prin: majorarea liposolubilitafii, micsorarea hidrosolubilitatii §i tendinta
spre acumularea sedativelor, antibioticelor-tetracicline,

Medicamentele cu liposolubilitate moderata ca sotalol, atenolol, na-
dolal, pindolol, sunt de preferinti la pacientii vérstnici 31 senili. Este
cunoscut faptul ¢d dupa 25 de ani debitul cardiac (DC) se micgoreazi cu
1% anual §i citre varsta de 65 de ani, DC scade cu 30-40%. Aceasta
dezvoltd hipoperfuzie tisulari, cu majorarea timpului de distributie a
medicamentelor.

Frecvent, la 2/3 dintre pacientii varstnici §i senili se indica diuretice.
Este necesar de luat in consideratie ¢, la batrini, este scazut nivelul
hidric in organism, de aceea o supradozare de acest grup, poate induce
rapid complicatii de tipul: deshidratare (majorarea hematocritului,
dereglarea microcirculatiei, tendintd de formare a trombusurilor),
hiponatriemie, hipokaliemie, hipomagniemie (dereglari de ritm. risc de
intoxicatie glicozidica). La holnavii cu hipertrofie de prostatd pot apirea
incontinenta si retentie urinard. Micsorarea volumului sangelui circulant,
in rezultatul terapiei cu diuretice poate instala hipotensiune ortostatici.
Diureticele tiazidice, pot cauza hiperuricemie §i artralgiile secundare,
Este necesar de subliniat faptul. cd dereglarea homeostazei la virstnici se
compenseaza mai lent si incomplet, comparativ cu adultii tineri.

Metabolismul medicamentelor

Metaholismul medicamentelor este afectat la vrstnici mai ales datorita
reducerii fluxului sanguin hepatic, a activititi sale enzimatice 31 reducerii
functiei antitoxice. Micgorarea procesului de inactivare metabolica a unor
medicamente la prima trecere prin ficat. dupa administrarea orald. majo-
reazd biodispenibilitatea. Acesta este unul din motive pentru care asemenca
substante ca propranoclelul, tranchilizantele, antidepresivele friciclice, anti-
histaminicele, spasmoliticele cu acfiune asupra tactului gastrointestinal,
preparatele de fier, antiulceroasele, unele antiaritmice — trebuie administrate
cu prudenta si in doze mici la virstnici.
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Capacitatea de metabolizare este redusi la bitréni, datorita scaderii
masei hepatice si a debitului cardiac. Sciderea fluxului hepatic (anual cu
0,3-1,5%). pe fundalul insuficientei cardiace, poate favoriza majorarea
concentratiei in singe a medicamentelor, de ex., a lidocainel, insofita de
stari confuzionale, parestezie, hipotonie.

Schimbdrile activitilii metabolice, de asemenea, sunt condifionate
de activitatea microsomala hepatici si de activitatea citocromului P450,
care sunt reduse in hepatocite. Acestea se refer la antidepresante (ami-
triptilind, imipramina), AINS (salicilate), glicozide cardiace (digitoxina),
(i-adrenoblocante (propranolol, metaprolol), anticoagulante cumarinice
{sincumar), blocante ale canalelor de calciu cu actiune lentd (amlodipi-
nd), hormonale (estradiol, dexametazond), antimicotice (grizeofulvina),
care potenteazi aflarea indelungati in concentratii inalte in {esuturi cu
diverse efecte adverse.

Exeretia medicamentelor

Excrefia este cel mai mult influentatd de imbatrinire, datoritd
reducerii functiei renale (filtrare si secrefie), exprimat biochimic prin
clearance-le creatininei, care indicd capacitatea renald de eliminare a
unui medicament.

Aparitia efectului unui medicament este intens influentata de rata sa
de absorbtie §i de modul de distributie. Durata efectului depinde de rata
de eliminare, in special, prin degradare metabolicd hepatica la compugit
polari, mai pulin activi, cdt si prin excretie renald atit a medicamentului
propriu-zis, cit §i a produgilor sdi metabolici.

La varstnici, fluxul renal si cantitatea nefronilor functionabili se
reduc, astfel ¢ in jurul varstei de 65 de ani se produce o scadere de circa
30-40% a ratei de filtratie glomerurald, Aceste schimbdri trebuie s fie
luate in consideratie in cazul medicamentelor care se elimina pe cale re-
nali: glicozide cardiace, antibiotice (aminoglicozide, peniciline, tetra-
cicline, cefalosporine), sulfanilamide, antidiabeticele orale; AINS, para-
cetamol, uricozurice, antiaritmice. Concentratia antibioticelor eliminati
renal, la persoanele in varsti este mai inaltd ca la adulti. Acumularea an-
tibiaticelor conditioneazi efecte adverse o datd cu inaintarea in varstd
fde ex., la 80 de ani — cu 24%). Este necesar ca dozele de antibiotice,
administrate pacientilor geriatrici §i eliminate preferential pe cale renala,

57



si fie ajustate la rata filtrdrii glomerurale si, in special, a aminoglicozi-
delor, a vancomicinei, a carbenicilinei, a tetraciclinelor.

Accidentele larmacologice

Cele mai frecvente accidente farmacologice depistate la varstnic
sunt: supradozarea, polimedicatia, patologia iatrogena.

Supradozarea apare prin mai multe mecanisme:

1. Interactiunea unor medicamente cu efect identic asupra aceluiasi

organ {inti.

2. Administrarea unor medicamente care au aceiasi proteini de
legiturd care va face sa creasca fractiunea liberd a ambelor pre-
parate.

3. Similitudinea proceselor de inactivare enzimaticd a unor me-
dicamente administrate concomitent.

Polimedicatia este consecinta prezentei poiipatologiei la varstnic;
deseori medicamentele prescrise de diferifi specialisti  favorizeaza
interactiuni  neintentionate. De un real pericol este considerata
automedicatia, cu preparate obtinute de la anturaj, familie etc.

Patologia iatrogend este descrisa in cadrul problemelor majore
geriatrice.

Principiile generale ale farmacoterapiei geriatrice

Terapia nonfarmacologica are drept obiective incetinirea la maxim
a imbatranirii, prevenirea imbdtranirii patologice §i accelerate, ame-
liorarea, in plan sanogen, a calitdtii vietii persoanelor in virstd, inclusiv
a longevivilor,

Este important faptul ¢a aceste strategii trebuie sa fie instituite din
decadele TV 51 V. De asemenea, ele trebuie aplicate continuu,

Masurile igieno-dietetice includ: evitarea meselor abundente, grasi-
milor animaliere, consumului de sare, aportului caloric creseut, excese-
lor de alimente prijite, sosurilor 1 a cruditatilor vepgetale. In stabilirea
dietelor si a formei de prezentare a alimentelor, trebuie sa se {ind cont 5i
de starca danturii. La aceste recomandini trebuie evident adiugate: evi-
tarea in limitele posibile a “stresului”, sedentarismului, care este nociv
atit pentru sistemul locomotor, cardiovascular, ¢it §i pentru desfiisurarea
normali a metabolismului.

Se recomandi efectuarea moderatd a exercitiilor fizice, folosirea
unor aparate de gimnastica, mersul cu plimbin regulate. Toute aceste

58



masuri i5i propun sa elimine factorii care pot accelera procesul de
imbatrinire, dar $i multi dintre factorii de risc in patologia cronici la
persoanele de varsta a lll-a.

Masurile terapeutice cuprind:

— Modul de administrare a medicamentelor trebuie si fie cit mai

accesibil.

- Se ia in consideratie psihologia vérstnicului (dereglari de

memorie, automedicatia).

— Se exclude automedicatia.

— Se respectd regimul alimentar.

Vitaminoterapia

Multi vérstnici din diferite tari prezintii un risc in deficitul de vita-
mine: cei de peste 75 de ani, care locuiese singuri, sunt dependenti si cei
confuzi. Vitaminele, cu actiunea lor cataliticd, inhiba intr-o carecare mi-
surd procesele de imbitranire. Cel mai frecvent se instaleaza deficienta
polivitaminicd. Alimentatia persoanclor virstnice trebuie sa includd
cantitatea necesard de vitamine, responsabild de activitatea sistemelor
nervos, cardiovascular si de reactille de inhibitie a proceselor de
sclerozare.

Profilaxia prin suplimentul de vitamine, la cei din grupul de rise,
intru fortificarea sistemului imunitar este foarte utild, mai ales iarna.
Vitaminele C, A, E §i B, sporesc rezistenfa organismului la infectiile
virale i bacteriene.

Tabloul clinic si abordarile terapeutice in hipoavitaminozele la
varstnici:

— Carenti de vitamina B, (tiamind): dereglari ale metabolismului
glucidic §i polineurite.

~ Carenta de vitamina B, (riboflavini); afectiri tegumentare, dereglarea
vazului, colite cronice §i gastrite.

— Carenti de vitamina B; (acid pantotenic): dermatite, depigmentiri ale
parutui.

— Carenta de vitamina B, (piridoxind): dermatite, crampe musculare.

— (Carentd de vitamina B,;: anemie, polineuropatii.

— Carentd de vitamina C (acid ascorbic): alimentatia saraca in fructe.

— Carenti de vitamina A (retinol): consum de morcovi. Un pahar de suc
de morcovi pe zi are efecte antiseptice, antiinflamatoare.
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— Carentd de vitamina E (tocoferol): pete senile tegumentare. Vitamina
E este cel mai puternic antioxidant natural. Spre deosebire de
vitamina A, vitamina E nu poate fi stocatd in corp. Vitamina E se
gaseste in abundentd in uleiurile vegetale (de floarea soarelui,
mdsline, migdale).

— Carentd de vitamina D (ergocalciferol): iritabilitate, panica, depresie,
osteomalacie. Vitamina D se administreazi pentru prevenirea pier-
derii de calciu §i pentru fortificarea oaselor,

Alte elemente necesare varstnicului sunt: fier — 18 mg/zi; magneziu

— 400 mg; seleniu — 50-200 mg; zinc — 15 mg/zi.

Particularitifile farmacoterapiei geriatrice en unele clase de
medicamente

Blocantele de calciu. Toti analogii de dihidropiriding, posibil cu
exceptia nifidipinei, pot fi utiliza{i cu siguranta si sunt eficienfi in tra-
tamentul HTA la virstnici, finind cont de greutatea corporald si de
functia renald, dozele si ritmul de administrare sunt similare cu cele ale
adultilor.
Diureticele necesita o prudentd deosebitd in administrare, decarece
pot produce: hipopotasemie, deshidratare, insuficienta renald functionali si
hipotensiune. La bolnavii tratati se va urmari obligatoriu ionograma, diureza
§i TA in ortostatism. Sunt preferate diuretice tiazidice, iar doza trebuie si fie
cit mai mica. Indapamida nu prezinta avantaje fata de alte diuretice i atunci
cind se administreaza doza zilnica nu va depisi 1,25 mg.
Inhibitorii enzimei de conversie (IEC). Majoritatea IEC sunt eli-
minati renal. O indicatie particulard a IEC este tratamentul HTA, induse
de nefropatia diabetica. Folosirea IEC la varstnici se limiteazd la doze
mici.
Beta-blocantele (BB) se prescriu cu prudentd in patologia car-
diovasculard, Principalele caracteristici ale BB la bitrini sunt:
~ pot necesita monitorizare atentd la pacientii cu astm, bronhopneumo-
patie cronici obstructiva (BPCO), diabet zaharat (DZ) sau o coleste-
rolemie crescuta, preferindu-se f,-blocante cardioselective (atenolol,
metoprolol, bisoprolol);

— pot reduce riscul de dezvoltare a infarctului miocardic, a unui AVC
au a mortii subite;
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— oprirea bruscd a administririi de lungd durati provoaci o stare
temporard de hiperensibilitate adrenergica, cu diferite forme de
tahicardie, agravarea anginei pectorale sau moartea subiti;

— P-blocantele, in special labetololul pot provoca incontinenta urinaré;

— eliminarea atenolului depinde de functia renala, doza de atenolol se
va injumititi daca clearance-le creatininei < 30 ml/min;

— doza initiald de p-blocante trebuie si fie micd si va fi ajustatd in
functie de eficacitatea clinicd si de aparitia efectelor secundare
(oboseald, ricirea extremitifilor, dispnee). Pentru declansarea
efectului antihipertensiv sunt necesare |-3 siptamdni. Nu este permis
ca ritmul si scadd sub 45 bitai/minut la varstnici;

Glicozidele cardiace (GC) produc o crestere a loxicitdtii asupra
SNC (confuzie, greatd, voma, precum si dereglari de ritm). GC sunt indi-
cate pentru controlul frecventei contractiilor cardiace (ventriculare) in
fibrilatia atriald cu sau [Brd IC congestiva, cel pulin pentru 6-12 s3pti-
méani. GC se administreazad adesea in dozd initiald de incarcare gi se
continud cu o dozd de intrelinere, a cdrei valoare in cazul digoxinei de-
pinde de functia renali, evaluatd prin determinarea creatininei serice:
Daca creatinina sericd are valori mai mici ca norma, se va administra
digoxind de 250 pg (0,25 mg/zi), daca nivelul creatininei este mai mare,
atunci doza se micgoreazi.

Alternativele terapeutice

In fibrilatia atriala cu ritm ventricular rapid se pot folosi p-blocan-
tele 5i verapamil. Diureticele se pot folosi ca tratament izolat al insufi-
cienfei cardiace gi pot fi foarte eficiente. IEC (mai ales, enalaprilul), au
devenit treptat medicamentele de electiune in tratarea IC, datorita efectu-
lui vasodilatator periferic foarte puternic. Dat fiind riscul hipotensiunii
induse de prima dozd la varstnici, tratamentul va incepe cu doze mici,
care vor creste lent. Aceste remedii terapeutice se pot combina cu GC
sau cu diuretice,

Antiaritmicele {AA)

Tratarea dereglarilor de ritm cardiac necesit un diagnostic exact
bazat, de obicei, pe demonstrarea unei relafii in timp intre episodul
aritmic si simptomele pacientului (necesitd, in general, 24 de ore de
monitorizare a ECG).
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Efectele secundare ale AA sunt frecvente la virstnici, mai ales in
cazul terapiei pe termen lung. Tratamentul trebuie aplicat doar la pa-
cienfii cu simptome severe (aritmii i aritmii vitale). Majoritatea AA
sunt depresoare cardiace §i pot cauza hipotensiune posturala si IC.
Acestea pol, de asemenea, si interfereze conducerea atrioventriculara,
provocind tahiaritmii ventriculare paradoxale vitale (“medicamente
proaritmogene”), Tahicardiile tranzitorii (fibrilatia si flutterul atrial) sunt
frecvent precipitate de infectii sau /M4, Tratamentul nu trebuie con-
tinuat dupé ce a fost convertit la ritmul sinuzal.

Aritmiile cardiace sunt deseori cauzate de unele medicamente:

- digitalicele pot produce virtual orice tip de aritmie:

—  [P-blocantele sunt frecvent cauza blocului sinuzal, bradicardiei sinu-
zale sau a blocului atrioventriclar; si pot produce aceste efecte chiar
§1 in cazul administrarii in calitate de picaturi oftalmice:

—  diureticele pot produce indirect tulburari de ritm prin hipokaliemie;

— eritromicina, sotalolul, antidepresivele triciclice in doze mari, unele
antihistaminice de generatie noud nonselective (terfenadingd, aste-
mizol) pot, de asemenea, cauza aritmii.

In dereglarile simptomatice de ritm, se prescrie tratamentul medi-
camentos §i se fine cont de urmatoarele:
= Fibrilatia si flutterul atrial cu ritm ventricular rapid vor fi tratate cu

glicozide cardiace, monitorizind doza in functie de frecventa car-

diaca,

—  Fibrilatia sau flutterul atrial cu ritm ventricular lent, nu necesits
tratament AA.

~ In fibrilatia atriala paroxisticd, flutter si tahicardie supraventricu-
lard, se administreazi verapamilul, chinidina.

—  Extrasistolele sunt deseori asimptomatice la vérstnici si nu se vor
trata. In tahicardia paroxistici supraventriculara, este recomanda-
bild profilaxia cu mexiletina sau cu propafenoni. Medicamentele ca
chinidina sau flecainaida trebuie evitate. Dozele sciizute de amioda-
rona sunt larg folosite, dar efectele adverse multiple obligd la mo-
nitorizarea foarte strictd a pacientului.

Aritmiile cauzate de intoxicaia digitalici sunt tratate in continuare.
Fenitoina §i f-blocantele pot fi utile in intoxicatia digitalica care necesita
tratament.
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Combinatia a doud sau a2 mai multe medicamente AA (cu exceptia
GC) poate induce blocul eardiac sever, [T sau hipotensiune ortostatica.

Trebuie luate in considerafie interactiunile medicamentoase AA.

In timp ce se administreaza chinidina, se cere de redus doza de
digoxina sau de warfarina.

Amiodarona si verapamilul scad, de asemenea, clearance-le digo-
xinei si al anticoagulantelor cumarinice.

Determinarea de rutind a concentratiilor serice ale AA este indicati
imperativ la persoanele in varsta.

1.8. SCHIMBARILE DE VARSTA LA NIVELUL
SISTEMULUI NERVOS

O buna functionare cerebrald este importanta in mentinerea calitatii
vietil unel persoane in virstd, La aceasta contribuie mentinerea stimu-
larilor prin aferentele senzoriale si sociale.

Starea confuzionald corespunde unei dereglini temporare, unei per-
turbiiri acute cercbrale. legate de o cauzi somaticd sau psihologici.
Abordarca adecvata a factorului declangator diminueazi incidenta
acestor stari.

Sindromul demential este o stare de alterare progresiva si irever-
sibild a functiilor cognitive. Existd demenie degenerative corticale (boala
Alzheimer, dementa frontotemporala), demente degenerative subcortica-
le (paralizia supranucleard progresivd) si demente vasculare, Abordarca
lor poartd un caracter medicopsihosocial. Este necesar: a recunoaste ro-
lul familie, a orienta pacientul spre o institutie respectivi, a proteja bol-
navul de accidente 31 de maltratare si a implementa legislatia care asigu-
ri protectia juridica. Dementa este prima cauza de admitere intr-o insti-
tugie specializati.

Pentru a intelege mecanismul dereglarilor la nivelul sistemului ner-
vos este nevoie de a cuncaste schimbirile fizinlogice care se instaleaza
odata cu avansarea in varsta.

Studiul imbétrénirii cerebrale este complex, deoarece este dificil a
stabili cert corelatia intre particularitifile anatomice, histologice, neuro-
chimice, vasculare si proceselor mentale.
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imbitranirea cerebrala organicdl se caracterizeazi prin urmi-
toarele modificiri:
Macroscopice. Masa creierului dupa 50 de ani se micsoreazi cu
2% in fiecare deceniu. Se produce o atrofie corticala care predomina in
cortexul frontal, temporal si in amipdald. Ca rezultat, raportul
LCR/volumul cranian se mareste. Este caracteristic o dilatare a ventri-
culelor, o largire a canalelor §i o atrofie corticald usoars.
Histologice. Neuronii, celule postmitotice, nu se divizeaza si nu se
reinnolesc. Apoptoza sau moartea celulari programata survine inevitabil.
Ea se constatd preponderent in cortexul frontal, temporal, in amigdala si
locus niger.
Neuronii se incarca progresiv cu lipofuscind, pigment ce rezults din
degradarea organitelor intracclulare, care poate constitui 10-15% din
volumul celular.
Numdrul de placi senile, constituite din rimasitele neuritice si din
substanta amiloidd, observate in spatiile intercelulare, creste odati cu
virsta, Placile senile 5i semnele de pierdere celulara, suni atestate in
cantititi foarte mari in boala Alzheimer.
Neurochimice. Sistemele monoaminergice subcorticale sunt sen-
sibile in mod inegal la imbétrinire:
¢ Sistemul dopaminergic: se remarci o reducere de 3-5% intr-un dece-
niu a ciii nigrostriate. Enzimele ce asigurd sinteza neurotransmitito-
rilor §i receptorii lor diminueazi. Din contra, enzimele de inactivare,
aga ca moncaminoxidaza (MAQ) sau catecolometiltransferaza
(COMT), cresc.
Sistemele noradrenergic §i serotoninergic sunt putin modificate.
Sistemul colinergic este pufin influentat de vérsti. Concentratia en-
zimei de sinteza, colinacetiltransferaza (CAT), diminueazi in corte-
xul frontal, temporal si in hipocamp.

 Sistemul gabaergic diminueazi odata cu vérsta. Glutamatdecarboxi-
laza scade §i receptorii la benzodiazepine legati cu receptorii GABA
sunt modificati.

Vasculare. Circulatia cerebrald preponderent este pastrata indife-
rent de starea circulatoare generald. Debitul sanguin cerebral global nu
evolueazd cu mult odata cu inaintare in vérstd, la o persoana fard pato-
logie. Existd o concordan{d intre activitatea intelectuala si debitul san-
guin cortical ce corespunde zonei activate. Astfel, scaderea debitului
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cerebral, local sau global, ar fi mai degraba o consecinta deciit o cauzi a

imbatrénirii cerebrale.

Performantele intelectuale. Unele persoane péstreazi un nivel inalt
de performantd, altele - nu. La persoanele care suferd modificari, toate
capacitatile nu evolueazi concomitent,

Capacitélile, de obicei, pastrate sunt:

+ Inteligenta globala, stocul lexical.

s Capacitatea de comparafie 5i de confruntare cu experientele

anterioare.

= (reativitatea artisticd,

Capacitétile susceptibile la diminuare sunt:

« Rationamentul inductiv,

» Memoria de achizitie sau de invitare.

e Viteza de executie si de rispuns.

Rolul contextului cultural, psihoafectiv si senzorial. Un nivel ridicat
de culturd favorizeazd menjinerea performantelor intelectuale, mai ales
daca persoana conserveaza interesul pentru lecturd, informatii i noutati.

Familia detine un rol major in echilibrul afectiv al persoanei in
varsta. dar relatiile interfamiliale sunt de calitate variabild. Anumite per-
spane formeaza un vid in jurul lor, cu toate ca au familie; altele, fard fa-
milie, au un anturaj bogat de rude 5i de cunoscuti, Vaduvia este un factor
obiectiv de izolare. Nivelul performantelor mentale variazi in functie de
contextul psihoafectiv i de tratamentul prescris cu psihotrope in caz de
dereglari psihoafective (depresie, anxietate, insomnie).

Dereglarile vederii gi ale auzului diminueazi calitatea perceptiei
senzoriale. Are loc:
~ Diminuarea informatiilor care vin la creier, interpretarea neadecvata

a informatiei ceca ce face ca in memorie s3 intre informatii eronate.

— Reflectare psihosociald: o dereglare vizuala pravi induce oprirea lec-
turii 5i o dependentd In ceea ce priveste activititile viefii cotidiene si
activitijile in timpul liber (brodaria, unele ocupatii casnice). Deregli-
rile auditive induc dificultiti de a mentine o discutie de grup, auto-
acuzare, neincredere si idei de persecutie.

— Deprivarea senzoriala favorizeaza halucinatiile. Dereglarile vederii
(cataracta 51 degenerescen{a macular8) sunt responsabile de halu-
ginozele in cadrul sindromulut Charles Bonmet: halucinatii vizuale
pure, mule, ¢e reprezintd personaje, peisaje, ce cregazi o impresie de
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realitate, favorizate de penumbra. Ele sunt criticate de persoand si
reduse printr-o clarificare adecvata.

Astfel, imbitrinirea cerebrald este un fenomen, in cadrul céruia
intervin mai multe mecanisme. Persoana in vérstd prezintd un creier
fragilizat, organe senzoriale cu funcii reduse i un organism mai sensibil
la agresiunile de diferit caracter. Aceasta explicd frecventa crescutd
odatd cu avansarea in varsti a dereglérilor de comportament i a pertur-
birilor ideoafective.

1.9. CONFUZIA

Starea confuzionald sau delirul corespunde unei dereglarn temporare
5i reversibile a funeliei cerebrale, Disfunciia cerebrald este secundari
unei cauze organice, metabolice, toxice, psihologice. Disparitia cauzei
amelioreazd situatia si permite, cel mai des, reintoarcerea la starea
anterioara, Aparitia unei stari confuzionale nu este specifica persoanei in
virstd. Indiferent de viirstd un puseu de febra, o impregnare etilica, o
deshidratare pot antrena perturbari cerebrale. Cu toate acestea, datorita
faptului imbdtrinirii cercbrale, persoana in varsta este mai fragila $i mai
sensibili la agresiunile fizice sau psihice.

Tabloul clinic

Se caracterizeaza printr-o instalare rapida in cateva ore sau cel mult
cateva zile, Cu ciit survenirea este mai rapida, cu atit diagnosticul starii
confuzionale este mai veridic. Variazi de la un bolnav la alil si flue-
tueazd rapid la acelagi bolnav, Vigilenta ¢ste alteratd si variazd in decur-
sul zilei: stupor, hebetudine, agitatie psihomotorie, perioade de stare
psihica lucidi. Este frecventi inversia ciclului nictemeral. Dispozitia se
caracterizeazd printr-o perplexitate, anxietate, neintelegere a celor
intAmplate, Limbajul este dereglat: ciutarea cuvintelor, fuga ideilor. Pot
{i prezente halucinatii vizuale 5i auditive, ce se reflectd asupra compor-
tamentului bolnavuolui,

O stare confuzionald poate surveni la un bolnav dement, la care
creterul este mai vulnerabil decidt la un virstnic nondement (Tab. 1.9.1).
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Tabeful 1.9.1

Criteriile diferentiale ale stirii confuzionale si ale sindromului demential

Criterii Canfuzie Dementi
Debut Spontan (in citeva zile) Insidios (> 6 luni)
Antecedente Preponderent medicale — mai Yariabile

multe medicamente

Evolutie dinrng

Variabila, perioade lucide, agra-
vari nocturme, somn perturbat

Stabild pe parcursul zi-
led, somnul in general
normal

Vigilenta, Simptom cardinal, intotdeauna | Intacte In afard de faze
congtiin{f perturbate avarnsate
Halucinatii Frecvente, preponderent vizuale | Preponderent rare
Orientare in timp | Aproape tot timpul afectatd Afectare probabild
si in spatiu
Actvitate Deseori majoratd (agresivitate | Deseori normald
psihomotricd dezordonatd) sau, din contra,
diminuati (apatie, somnolentd)
Discursuri Deseori dezorganizate, in- MNormale la debut,
‘cogrente parafazii, disnomii
Dispozitie Deseori speriat, ostil Deseori normali
Delire Stari de riu sistematizate, prin | In general, absente

pasaje

Semne de afectare
neurclogica difuzi

Deseori prezente

Deseori absente in ata-
ri de starile avansate

Stabilirea diagnosticului

Interogatoriul

Colectarea certd a informatiei cu privire la starea anterioara. In in-
terogarea unui bolnav cu o dezorganizare cerebrald completa, este ne-
cesard colectarea informatiilor respective de la apropiatii lui: starea cog-
nitivi normald sau dereglirile de memorie si de orientare, timp de citeva
saptamani sau de luni,

ldentificarea unei cauze medicamentoase sau toxice trebuie sa fie
sistematici: benzodiazepinele, anticolinergicele, diureticele, hipoglice-
miantele, alcoolul, CO etc., restabilind prescrierile, analizind cutiile de
medicamente din trusa Farmaceuticd a pacientuloi, observind unele
conditii particulare (incilzire defectucasi).
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Un eveniment sociofamilial poate avea un efect declansator:
demenajarea, admiterea intr-o institutic specializatd, admiterea la spital,

doliu recent.

Deseori cauzele sunt multiple (Tab. 1.9.2).
— un doliv, insofit de o administrare de calmante;
— o fracturd de membru, cu o spitalizare ulterioara, durere, anestezie etc.

Tabelul 1.9.2

Cauzele posibile ale unei stiri confuzionale

Infectii Pneumonii (inclusiv, cu un efect hipoxemiant), infectie
urinard, septicemie, diverticulita, erizipel.
Cardiopatie [nsuficientd cardiaci decompensatii, infarct, dereglir de

ritm $i de conducere, embolie pulmonari,

Maladii cerebrale

Accident cerchral vascular, hematom subdurael, twmoare
cercbrald, stare posteriticd, stare de riu comitial infracli-
nic, ictus amnezic.

"ﬁ;regtﬁri meta-
bolice

Hipoxie (anemie, insuficientd respiratoare sau cardiacd),
hiper- sau hipoglicemie, hiponatriemie, hipokaliemie, ure-
mie, insuficienta hepatocelulard, hiper- sau hipocalciemie,
hiper- sau hipotiroidie, deshidratare.

Traumatisme

Toate fracturile, in special, de col femural, contuzie cerebrald

Stiri posichirur-

Anestezie, soc operatoriu, imobilizare dureroasa.

gicale

Afectiuni Fecalom, retentie de uring, ischemie de membru sau
somatice diverse |mezentericd 51 toatd durerea,

Evenimente | Demenajare, spitalizare, apresie, doliu,

Medicamente

| Narcotice.

Sedativ-hipnotice (preponderent benzodiazepine),
Anticolinergice: triciclice, neuroleptice sedative, antipar-
kinsoniene, atropina, scopolamind, antihistaminice
Antinlceroase: cimetiding, ranitiding,

AINS.

Corticosteroizi.

Antiparkinsoniene: levodopd, amantadina.

Diverse: derivafi ai_teofilinei, antiepileptice, digitulice,
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Tabloul clinic

in identificarea unei patologii declansante: deshidratare, infectie
respiratoare, infarct miocardic. dereglare de ritm, insuficienta cardiaca,
glob vezical, fecalom, ischemie acutd, deficit neurclogic, AVC.

Examenele complementare

Examenele biologice denota anemie, dereglare hidroelectrolitica,
hipoglicemie, distiroidie, hipercalciemei, hipoxie.

EEG aratd o incetinire difuzad gi simetrica a ritmurilor de fond.
Ea permite mai ales de a elimina o epilepsie frontotemporali si o
leziune focali intracraniand.

Examenul computerizat uneori e dificil de realizat. Este necesar
totugi, pentru a exclude un hematom subdural sau o hemoragie
cerebrala.

Abordarea terapeutica se bazeazi pe principii simple:

Calmarea i reasigurarea: comportamentele verbal §i nonverbal
ale celui ce ingrijeste. Anturajul trebuie si fie informat despre
diagnosticul §i despre prognosticul stirii confuzionale.

Atitudinea fatii de o persoani confuza:

Se evitd zgomotul, agitatia, panica.

Se adreseazi persoanei pe nume.

Lucritorul medical se prezinti numindu-si numele.
Persoana confuzi este privita in fata.

Tonalitatea vocii e calmi si rationala.

Se explica situatia.

Se evitd atasarea bolnavului.

Tratarea cauzei: corectia unei deshidratiri, supresiunea unui
medicament potential responsabil.

Prognosticul stirii confuzionale depinde de prognosticul afectiunii
cauzale. In final, daca starea confuzionala este generatd de evenimente
traumatizante (fracturd-spitalizare-anestezie, furtul-anxioliticele), recu-
perarea va fi mai de durati. Se cere ribdare, tolerantd pana la atenuarea
problemelor emotionale. Atitudinea toleranta a celor ce ingrijesc si a an-
turajului este foarte importanti pentru bolnav.

Tratamentul wnpmmelﬂr caracteristice propriu-zise ale starii confu-
zionale. In cazul unei agitatii psihomotoare si/sau al onirismului rau tole-
rat prin efectele sale anxiogene e recomandabi] de a calma bolnavul. Se
recurge la neurolepticele de tip haloperidol, tiapride sau risperdone,
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tindnd cont de reducerea dozei, apoi de suspendare lor indati ce se
permite acest lucru.

1.10. DEMENTA

Dementa este cea mai gravii transformare care afecteaza fiinta
umand cc imbatrdneste.

Sindromul demential se defineste precum o dereglare globaia a func-
fiilor cognitive la o persoand cu stare de constiinti normala in antecedente.
Aparitia si evolutia sunt progresive, Dereglarile sunt ireversibile.

Cauzele sindroamelor dementiale sunt dominate de maladiile neuro-
logice degenerative, principala fiind, boala Alzheimer. Un tratament
activ in aceasti afectiune justifici diagnosticul precoce. Aspectele so-
ciale, sociologice, psihologice §i medico-legale fac parte din interpre-
tarea dementei, o problema majora a sinititii publice in geriatrie.

Maladia Alzheimer

Maladia Alzheimer (MA) reprezinti 60% din cauzele dementelor in
Europa. A fost descris, clinic 5i histologic, de cétre Alois Alzheimer in
1906,

Se caracterizeazi printr-o pierdere neuronald predominant in cor-
texul temporal §i hipocamp. degenerescente neurofibrilare i placi senile
intr-un numdar mare. Unele sunt formate preponderent de proteine anor-
mal fosforilate altele — de proteine insolubile de amiloid.

Acetileolina este neuromediatorul cu cele mai scizute niveluri in
MA. Medicamentele recent disponibile vizeaza mentinerea mivelelor
acetileolinei reziduale inhibind enzima de degradare acetilcolinesteraza,
Din contra, medicamentele cu efect anticolinergic, agraveaza sau relevi
sub forma unei stari confuzionale, simptomatologia MA.

Factorii de rise

Cel mai important factor de risc este inaintarea in varsta.

Cel de-al doilea factor este existenta antecedentelor familiale ale
maladiei,

Doud mecanisme induc o frecventd mai mare a MA in anumite
familii: pe de o parte, mutatiile in cadrul genelor preseniline 1, prese-
nilime 2 si, pe de o altd parte, mutatiile in cadrul genei APP (amyloid
profein precursar).
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Prezenta genotipului 4 al apoproteinei E reprezinta un factor de risc
major la nivelul unei populatii, dar el nu poate fi considerat drept un
argument diagnostic individual.

Exista si factori biografici si factori ai mediului.

Alfi factori de risc pot fi: un nivel slab sociocultural, antecedente
psihiatrice, mai ales cele depresive, un traumatism cranian, aluminiul.

Din contra, au fost descrisi anumiti factori protectori aga ca trata-
mentul cu AINS, cu antioxidanti, cu estrogeni,

Tactica diagnostici in stadiile de debut sau in cel moderat

La stadiile de debut 51 moderat, MA se caracterizeazi prin insta-
larea dereglirilor intelectuale ce {in de memorie, functiile executive,
cognitive, limbaj, deprinderi.

Cele mai precoce si frecvente sunt dereglarile de memorie ce tin de
evemimente recente (detalii din viata cotidiand, amplasarea obiectelor,
numele persoanelor putin cunoscute), apoi evenimente vechi (persoane
cunoscute, date istorice, datele aniversarilor copiiler, cisdtoriel, nasterii)
si modificiri de comportament (pierderea inifiativei, apatie, simptomele
depresive) care sunt insotite de o incetinire a activitifilor vietii cotidiene.

Treptat se mai instaleazi :

—  dezorientarea in timp — dificultatea de a retine data $i ziua;

— dezorientarea in spatiu — de obicei, este mai tardiva, la etapele
inifiale ea se manifestd prin dificulatatea de a refine denumirea
locurilor unde se afla pacientul, fiind pentru el neobignuite. La un
stadiu mai avansat, interogatoriul ce tine de anturaj poate induce
dificultiti de orientare intr-un loc nonfamilial pentru pacient (de
exemplu, pe o suprafatd mare sau pe parcursul unei rute noi cu
magina);

—  dreglirile funcfiei executive tin de capacitatea pacientului de a
organiza §i de a realiza o sarcind cognitivd mai mult sau mai putin
complexi ce necesitd formularca unui plan de activitate;

—  dereglérile limbajulvi — afazie amnestica:

—  dereglarile praxice — dificultdti in utilizarea aparatelor de menaj:

—  dereglirile gnozice — recunoasterea dificild a simbolurilor abstracte
asa ca indicatoarele rutiere, apoi persoanele sau obiectele mai putin
cunoscite.

Nu este afectald vigilenta si activitatea motrica. Pot exista dereglirn
afective sau de comportament asociate cu dementa: dereglari de dispozi-
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lie prin schimbarea caracterului, prin episoade de agresivitate sau de
depresie, de gelozie. idei de persecutie, pasivitate. Halucinatiile sunt rar
alestate.

Diagnosticul se bazeazi preponderent pe reconstruirea aparitiei
dereglarilor prin interogarea bolnavului si a celor apropiati. De obicei,
bolnavul se plinge mai putin decat anturajul sau.

Evaluarea standardizata

Prima evaluare standardizata globala a functiilor cognitive poate fi
ficuta prin festul lui Folstein sau Mini Mental State Examination
(MMSE). Scorul de 24/30 constituie pragul depistarii unei afectiri defi-
citare. Un nivel inalt de studii al pacientului. permite a mentine un scor
superior si, din contra, un nivel intelectual redus, dezavantajeazi anu-
mite persoane si induce greseli In interpretarea rezultatelor. E de aten-
fionat, cd odatd ce existd o stare confuzionald, vor exista sanse ca scorul
Folstein sa fie inferior la 24!

Pentru acelasi bolnav, MMSE permite o observare comparativa. In
cazul MA se observa o pierdere in medie a 3 puncte per an. Un scor de
MMSE inferior la 24, evocd un sindrom demential. Dar avand drept
reper doar aceste elemente, diagnosticul definitiv de MA nu pate fi
stabilit.

Sunt recomandabile urmiitoarele teste:
= Rezolvarea unei probleme aritmetice simple (,,Dvs. cumpirati 7

plicuri a céte 1 leu fiecare. PIitifi cu o bancnota de 5 lei. Ce rest veti

lua?”).

= Testul fluiditatii verbale, Pacientului i se propune sa spuni in |
minut denumirile animalelor (Muenta verbald in functie de cate-
gorii) sau cuvintele asem@natoare ce incep cu litera M (fluenta ver-
bala alfabetica sau literara) pe care le cunoaste. O fluiditate verbala

inferioara la 15 pentru denumirile animalelor, sau infericara la 10

pentru cuvintele ce incep cu litera M, pledeazi in favoarea diag-

nosticului de MA.

Printre dereglarile praxice, apraxia constructivi e cea mai precace.
Unul dintre testele mai sensibile pentru a testa este festul orologiului,
Pacientului i se cere si deseneze cadranul ceasornicului §i s3 indice in
cadran toate orele, apoi cu acul mic $i cu cel mare sa noteze ora 16 si 45
de minute. Primele deregliri ale acestei incercari sunt erorile pozitionrii
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cifrelor ceasomicului, o confuzie dintre acul mic si mare 3i o eroare de
pozitionare a acului mic.

Apraxia constructivd, de asemenea, este identificatdi prin pro-
punerea la adresa pacientului de a desena un cuh in perspectivd. Aceasta
incercare este mai putin sensibild decit testul de orologiu §i realizarea
depinde de nivelul de culturd al pacientului.

Diagnosticul

Avantajul stabilirii diagnosticului de MA consta in faptul ca aceasta
patologie nu este o urgenfa terapeutica §i cu cit mai tirziu este con-
statatd, cu atdt mai mare este veridicitatea ei.

Initial se colecteazi anamneza din spusele pacientului si ale antu-
rajului lui. Este important de a cunoaste medicamentele administrate de
citre pacient. Chestionarele sunt completate de ciitre pacient si de cei
ce-1 insolesc, pentru a preciza intensitatea dereglarilor de memorie. Pe
langa aceasta familia completeazi un chestionar ce evalueaza incetinirea
activititilor vietii de toate zilele in ceea ce se referi la, pe de o parte, ac-
tivititile de bazi (toaleta, méncarea etc.). pe de altd parte, la activititile
mai complexe (luarea de medicamente. transporturile in comun, con-
trolul finantelor proprii ete.).

Examenul obiectiv, in special cel neurologic, nu va arata nimic in
afard de semnele ce fin de alte patologii.

Interpretarea psihologica sau psihiatricd este inevitabild, pentru a
preciza personalitatea pacientului, contextul familial $i anturajul.
Aceasta permite a aprecia existenta patologiilor psihiatrice anterioare,
precum s5i semnele psihiatrice actuale.

Evaluarea psihometrica permite a confirma i a califica dereglarile.
Ea dureazi péna la 2 ore §i este realizatd de catre medici sau de cétre psi-
hologi experimentafi. Existd o cantitate mare de teste care permil a
explora intr-o manierd aprofundatd memoria, limbajul, cunoasterea, de-
prinderile gestuale $i constructive. in timpul evaluarii neuropsihologice,
pacientul trebuie sd-si pund ochelarii 5i protezele auditive, daci este
necesar acest lucru. E nevoie de a cunoagste nivelul sociocultural al pa-
cientului, pentru a interpreta rezultatele testelor neuropsihologice.

Examenele biologice (hemoleucograma, PCR, ionograma san-
guini, glicemia @ jewn, bilantul hepatic, dozarea TSH-ului, a calciemiei,
a vitaminei By, a folatilor, gazele sanguine, la necesitate) vor releva sau
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vor exclude factorti somatici, in particular: distiroidia, anemia, sindro-
mul apneei in timpul somnului, hiperparatiroidismul, susceptibili in de-
reglarile cognitive.

Examinirile imagistice

Tomografia computerizati, rezonanta magneticd nucleard se vor
efectua in cazul suspectiei leziunilor vasculare si va exclude hematomul
subdural, hidrocefalia cu o presiune normala, tumoarea cerebrala.

In functie de context, pot fi indicate unele examinari: RW-ul si de-
pistarea HIV, punctia lombari care ar permite o analizd a LCR in cazul
suspectdrii unei afectiuni sistemice inflamatoare si/sau disimunitare,
EEG cind tabloul este atipic.

Tomoscintigrafia de emisie monofotonica (SPECT) denotd debitul
sanguin cerebral. Un debit scazut parictal sau biparietotemporal evoca
cert MA. Asemenea indicafii trebuie si fie ficute de ctre un specialist.

Tomografia prin emiterea de pozitroni (PET) are o precizie to-
mografica superioara celei SPECT si asigurd médsurarea absoluti a meta-
bolismului cerebral. Ea riméne a fi limitata pentru domeniul cercetirilor.

Diagnosticul MA se pune conform criterilor DSM IV
(Tab. 1.10.1).

Tabelal 1.10.1
Criteriile de definire ale maladiei Alzheimer conform DSM IV

! A. Aparitia deficitelor cognitive multiple concomitent (ce dovedesc prezenta
dereglarii)
1. dereglare a memoriei (alterarea capacitatii de a invita informatiile noi
sau de a-5i aminti informatiile primite anterior);
2. una sau mai multe perturblri cognitive;
a) afazie (perturbarea limbajului);
b) apraxie (alterarea capacititii de a realiza o activitate in pofida fun-
ctiilor motrice intacte);
¢) agnozie (imposibilitatea de a recuncaste obiectul in pofida fun-
ctiilor sensoriale intacte);
d) perturbiri ale functiilor executive (efectuarea proiectelor, orga-
nizarea in timp, ginduri abstracte).
B. Deficitele cognitive ale criteriilor Al 5i A2 au ambele la origine dereglare
esenfiald a funclionirii sociale sau a celei profesionale i reprezintd un
declin semnificativ in raport cu nivelul funclionsirii anterioare,
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C. Evolutia se caracterizeazi printr-un debut progresiv gi un declin cognitiv
continuu.
D, Deficitele cognitive ale eriteriilor Al 5i A2 nu sunt datorate:

1. altor afectiuni ale sistemului nerves central care pot antrena de-
ficite progresive ale memaoriei §i ale funciionarii cognitive (boala
cerebrovasculard, boala Parkinson, boala Huntington, hematomul
subdural, hidrocefalia cu presiune normald, tumoare cerebrala);
afectiunilor generale ce pot antrena o dementa (de exemplu, hipo-
tiroidia, carenfa prin vitamina By, sau prin folati, pelagra, hiper-
calciemia, neurosifilisul, infectiile HIV),

3. afectiunilor induse de o substangi;

4, deficitele nu survin in mod exclusiv in cursul evolufiei un delir;
dereglirile nu sunt explicate de afiectare psihiatrica (depresie majord,
schizofrenie).

(%]

Aplicarea criteriilor definite de National Institute of Neurological
Disorders and Stroke (NINDS) si Alzheimer Disease and Related Disor-
dery Association (ADRDA) permite a define diagnosticul MA, posibil
sau probabil, cu o probabilitate cuprins intre 90 i 95% (Tab. 1.10.2).

Tabelul 1.10.2
Citeriile NINDS-ADRDA ale maladiei Alzheimer

MA Posibili
Sindrom demential izolat
Dereglari cognitive progresive
Posibil asociate cu o altd afectiune sistemicd sau cercbrald
MA Probabila
Sindrom demential clinic confirmat
Agravarea progresiva in cel putin 2 domenii cognitive
Perturbarea activitatilor vietii cotidiens §i dereglari de comportament
Absenta altei afectiuni sistemice san cerebrale
MA Certd
Probahild, apoi confirmata histologic (biopsie sau autopsie)

Evaluarea trebuie i mai ia in consideratie aspectele somatice, psi-
hologice, functionale si sociale la persoana in varsta.

Urmiéitoarea etapi constd in evaluarea modalititilor evolutive ale
maladiei si in aprecierea capacititilor omise ce trebuie sa fie luate
consideratie cu scop de a indepirta evolugia dereglarilor. Aceasta asigurd
evaluarea stadiului (usor, moderat sau sever) maladiei. De asemenea,
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este important a aprecia impactul maladiei asupra vietii afective si ra-
tionale a pacientului, Aceastd evaluare, ajutatd de testele psihometrice si
de scorurile de evaluare, se face regulat pentru a ghida abordarea fiecirei
etape a maladiei.

Dementa frontotemporali (DFT)

Este o dementd corticald asemdndtoare cu MA, detenminati in 10%
din cazuri. Boala Pick face parte din DFT. Se inregistreaza rar dupa
viirsta de 70 de ani.

Dereglarile mnestice sunt pe planul doi. Predomina dereglarile
dispozitiei i de caracter. Diagnosticul se face in baza criteriilor Lund i
Manchester (Tab, 1.10.3).

Tabehd 1.10.3
Dementa frontotemporali (criteriile Lund 5i Manchester)

Dereglri de comportament:
— debut insidios s5i progresare lents;
- neglijenta fizicd precoce:
— neglijenta precoce a obiceiurilor sociale;
= dezinhibarea comportamentald precoce (hipersexualitate, familiaritate
excesiva);
— rigiditate mentald 51 inflexibilitate;
- hiperoralitate (lacomie, abuz de tighri 5i alcool);
- stereotipie 5i perseveratie (deambulare, manierism, activitai rituale);
- comporament de utilizare i de imitare;
- distractibilitate, impulsivitate;
- pierderca precoce a autocriticii (anozognozie).
Simptome afective:
- depresie, anxietate, sentimentalitate excesiva, 1dei fixe, idei suicidale,
idei delirante;
- hipocondrie, preocupfin somatice bizare;
— indiferentd afectiva (lipsa emotiilor, apatie);
— amimie (inertie, aspontanietate),
Deregliri ale limbajului:
— reducerea progresiva a limbajului (aspontanietate);
— stereotipii verbale si palilalie;
— ceolalie si perseveralii.
Prezervare a orientirii spatiale s5i a deprinderilor:
Semne fizice:
- reflexe arhaice precoce;
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— dereglari sfincteriene precoce;
~  hipertensiune arterial 51 variatii tensionale.
Examene complementare:

—  EEG - in normi;
~ afectare preponderent in regiunile frontale (tomodensitometrie, RMN,
CTGY),

— deregliri severe ale functiilor exccutive,

Dementa subceorticala si corticosubcorticala

Sunt frecvent prezente semnele psihiatrice care sunt deseori si
initiatoare: dereglari de dispozitie §i de afectivitate; dereglari psihotice
(halucinalii, idei de persecutic etc.): deregliri precoce ale comportamen-
tului social. Se atestd o incetinire a timpului de reactie contrar MA, in
care pacientii pastreazi o reactie rapidd. Memoria suporta dereglari de
tipul bradifreniei. Amintirile sunt facilitate prin indicafii: se are in ve-
dere mai mult o dificultate de restituire a informatiilor decat o dificultate
a codirii informatiei.

Cauzele:

— Dementa corpului Lewy (DCL) care se caracterizeazi prin
sindromul parkinsonian, halucinatii vizuale, episoadele delirante
si o tolerantd redusa la neuroleptice.

— Dementa in cadrul maladiei Parkinsan.

~ Dementa paraliziei supranucleare progresive sau maladia Steele-
Richardson-Olszewski.

Dementele vasculare sau traumatice

Rezultd din accidentele cerebrale unde sunt semne clinice neuro-
logice. Deseori sunt mixte, adicd asociate unei MA subiacente imbo-
gatind simptomatologia.

Abordarea §i tratamentul dementelor pot dura un timp indelungat.
De la primele deregliri i pini la stabilirea diagnosticului, poate trece o
perioadd de mai multi ani, de la 5 1a 15 ani, in cadrul cireia se va recur-
ge la adaptéri succesive ale tratamentului §i ale organizirii vietii.

Abordarea dereglarilor cognitive ale MA.

Tratamentul medicamentos actual al MA este, in esentd, substitutiv.
Se administreazi anticolinesterazicele, care inhibd enzima de degradare
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a acetilcolinei si favorizeazd prin aceste efecte mentinerea nivelurilor
acetilcolinei deficitare. Sunt cunoseute 3 preparate: tacrina (Cognex),
donepezil (aricept) si rivastigmina (exelon).

Prescrierea lor se face prin dispensarizarea $1 prin supravegherea
riguroasid, Medicamentele trebuie sa fie prescrise la debut de catre un
specialist in MA (geriatru, neurolog sau psihiatru), Acest specialist
trebuie sa cunoasca si alte medicamente administrate de catre pacientul
dal. im scopul evitérii unor asocieri periculoase. Medicul generalist,
ulterior poate revedea prescrierile. O evaluare de catre specialist trebuie
sd fie realizati o dati la fiecare 6 sau 12 luni, in functie de medicament.

Aceste medicamente se indica in gradele usor, moderat 3i moderat
sever ale maladiei. Sunt eficace doar la anumiti pacienti. Gradul de
eficientd a lor nu poate i prognozat. Dacd tratamentul cste eficient,
declinul poate fi estompat pentru o anumitd perioada sau depradarea va
fi intirziatd, nu spontand;, ceea ce va permite menfinerea autonomiei
virstnicului, compatibili cu tratarea la domiciliu a acestuia.

Medicamentele pot avea efecte adverse de ordin digestiv (greata,
vomad, diaree) sau de ordin psihic (insomnie, astenie),

Caracteristicile principale ale anticolinesterazicelor sunt expuse in
tabelul 1.10.4.

Tabelul 1.10.4
Caracteristicile principale ale anticolinesterazicelor

. ‘ngnex Aricept Exelon
Weedicamantil ['::":tgrine} [Danep:tilj {Rivastigmina)
Indicatii Forme lejere,  |Forme lejere, Forme lejere,
moderate, mo- | moderate, mo-  moderate,
derat severe derat severe moderat severe
Mumiirul de prize dizi 1/zi 2z
Orarul de prize 45 de min ina- - In timpul
inte de miincare mingirii
Efectele colinergice + + +
Supraveghereea Masa corpului, |Masa corpului, |Masa corpului,
efectelor secundare efectele diges- |efectele digesti- |efectele digestive
tive, ALAT +++ jve
Posologia 40-160 mg 5 sau 10 mg 6-12 mg

Abordarea terapeuticd a unui pacient cu dementa nu se limiteazi
la prescrierea eventuald a unui tratament simptomatic pentru dereglarile
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de memorie. Existd un risc major, in situatia in care anturajul il priveaza
pe bolnav de toata activitatea i de contactul cu lumea inconjuritoare de
rusine §i de frica. In procesul de recuperare temporard a anumitor
capacitifi, se vor {ine cont de urmitoarele recomandari:

— Mentinerea unei stiiri fizice bune: e binevenit mersul, plimbirile
zilnice:

— Stimularea si incurajarea activitatilor cotidiene: ce {in de buca-
tarie, veseld, menaj, bricolajul, gridindritul etc; conform pre-
zentei stiri de sdnditate, bolnavul trebuie si [e lasat 5a le faca
fiind supravegheat sau indrumat. Se insistd asupra nofiunii
placere.

— Mentinerea unei vieti sociale: pastrarea legéturii cu prietenii,
prevenindu-i despre dificultatile pe care le are persoana afectata,
frecventarea magazinelor, a restaurantelor, implicarea in viata
socioculturala.

Se mai incearcd §i alte abordari terapeutice, eficacitatea cirora insa

rimine a fi controversati. Se incearcd de a combate autoacuzarea.

Citeva exemple:

—  Grupuri de stimulare a memoriei.

— Tratare la un ortofonist.

— Atelier artistica: desen, modelare etc.

— Meloterapie.

— Contact cu animalele domestice.

In plan de supraveghere medicali si de coprescriptii, acesti bolnavi
trebuie si fie monitorizati foarte atent. Simptomele funcfionale ale altor
patologii sunt slab exprimate si dificil interpretate. Anturajul pacientului
poate , decoda” acuzele bolnavului. E important a nu face abuz in pre-
scrierea medicamentelor si a se limita doar la preparatele anticolinergice.

Abordarea deregliirilor de comportament

Dereglarile de comportament sunt inevitabile §i la baza lor stau 2
mecanisme care se pot asocia:

— endogen, ca rezultat al fenomenelor delirante sau halucinatoare,

— exogen, adicd reactivd la ceea ce observd bolnavul versus
situatia sa §i anturajul sdu.

in prezenta unei dereglari de comportament, este important a
analiza mecanismul in cauzi. O reconstituire a circumstanielor, a vor-
belor §i a atitudinilor protagoniste induce o explicatie care ar corespunde
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reactiei bolnavului. Daca anturajul bolnavului invati astfel, prin expe-
riente succesive, de a cunoagte mai bine reactiile persoanei afectate si
dacd medicul explicd si face sa fie infelese unele momente, abordarea
pacientului dement va fi din ce in ce mai adaptatii 5i mai inteleasi. Din

contra, prescnerea automatid a psihotropelor sedeazia bolnavul si nu
intervine in solutionarea dificultatilor lui cotidiene.

Deci anturajul trebuie s3 invefe sd cunoasca si s3 inteleagd reactiile
bolnavului. Se iau in consideratie manifestirile apirute din cauza unei
maiadii intercurente, tratamentul «clreia va permite a obtine o regresiune
a dereglarilor de comportament. Insd toate difi cultitile de comportament
nu se regleaza indatd prin atitudini inteligente §i adaptate. Este necesar
si fie tratate simptomele jenante, asa ca agresivilatea, anxietatea, in-
somnia, depresia. Un delir ce nu are consecinie penibile pentru bolnav si
este tolerabil de anturajul sdu nu este necesar de tratat. Tratamentul cu
psihotrope are urméatoarele principii:

— Monoterapia, daca este posibil.

— Durata scurtd de viata.

— Tratamentul de céteva zile sau s@ptimani, apoi incercarca de

sistare a acestuia.

Actiunile anturajului 5i acordarea asistentei celor ce ajutd

Anturajul are o importanti esenfiald in strategia terapeuticid a
bolnavului.

Din momentul stabilirii diagnosticului, reactiile anturajului familial
sunt diferite: negatie, catastrofismul, incurajare.

Anturajul nu este prezentat doar printr-o persoand: exista so-
tul/sofia, copiii, ginerii, nurorile etc. Fiecare reactioneazi in felul sau.
Indiferent de caracterul §i de comportamentul membrilor familiei, toti au
nevoie de consiliere, de susfinere psihologica si de incurajare.

Dementa induce o dependenti rapida importanta. Toate activititile
sociale si casnice sunt compromise: gestiune, cumpdrituri, folosire a
mijloacelor de transport, menaj, bucitirie. De asemenea, sunt compro-
mise si activititile de ingrijire personald: luarea de medicamente, capa-
citatea de comunicare, securitatea personald, toaleta personali, imbré-
carea. Doar deprinderile locomotoare sunt pistrate timp indelungat si
uneori cauzeaza dificultdfi mari.

Bolnavul nu intotdeauna constientizeazd ceea ce face: deplaseaza
obiecte, deschide robinete, ascunde banii, arunca scrisori importante etc.
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Asadar, anturajul trebuie sa atenueze acest comportament, sd supra-
vecheze sau §i repare actele aberante.

De ce asisten{d pot beneficia cei aflafi in preajma persoanei afectali
de aceastd maladie?

Se recomanda interventii in mentinerea toaletel personale a virstni-
cului, oferirea de ajutor la Imbricare si in acte fiziologice (proprietati
sfincteriene). Uneori, interventia unei terfe persoane este mai bine
acceptatd de catre bolnav, decit cea a unui membru de familie.

MNecesitatea primordiald a familiei este cea de a avea uneori mo-
mente de rigaz: una sau doud zile per siptimana de admitere la un spital
de zi sau la un centru de zi, sau la o nstitufie de gdzduire temporard
pentru 2-3 sfptamani, o datd sau de mai multe ori pe an la o singurd
institutie.

Monitorizarea pacientului

Supravegherea unul bolnav dement poate dura mai mulfi ani §i se
va face prioritar de citre medicii de familie.

in ceea ce se referd la bolnav, monitorizarea functiei mentale se
poate face prin MMSE. Dacd bolnavul este monitorizat de un centru
expert, evaluarea psihometrica controlate este mai precisi.

La nivel psihic, se supravegheazi greutatea corporald si starea
nutrifionala si, in special, pofta de mancare a pacientului. Alte probleme
vizeaza somnul, dispozitia, activititile cfectuate, In final, detectarea
afectiunilor concomitente i monitorizarea lor este indispensabila, in
pofida dificultitilor de comunicare §i a examenului clinie.

In ceea ce se referd la mediul social al pacientului, trebuie de tinut
cont de gradul de rezistenid moral, de intrebirile formulate, adresate si
de limitele fixate.

Securitatea §i protectia bolnavului

Dementa creeaza riscuri §i pericole. Bolnavul este incapahil s&-si
controleze actiunile. Dacad anturajul atenueazi eventualele conflicte cu
bundvointa si cu tolerantd, atunci nu este cazul de a interveni. $i, din
contra, dacd bolnavul este solitar, expus malitratirii, manipulatiilor sau
dacd se atesth o discordanti in anturajului siu, sunt necesare masuri si
legi (pe teritoriul Republicii Moldova), care ar proteja pacientul dement.

Securitatea §1 protectia bolnavului sunt indispensabile s in viata de
toate zilele. Se interzice sofarea awtomobilului, in casd trebuic 53 fie
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finute sub control actiunile care vizeazi utilizarea de gaz, electricitate,
apd, scari, medicamente, produse menajere etc.

In final, medicul de familie trebuie sa stie ¢i dementa este un factor
de risc, care expune maltratéirii, indicatorul epuizirii familiale. Supraso-
licitarea fizica si cea psihologica 1i surmeneazi pe membrii familiei.
Detectarea semnelor de maltratare se include in criteriile de monito-
rizare,

L1l. SINDROMUL DEPRESIV

Depresia este o maladie mentald caracterizatd prin dereglari de
afectivitate manifestatd prin tristete, suferinfi morald gi incetinire
psihomotorie,

Depresia la populatia varstnica se intdlneste frecvent §i este o pato-
logie severa, dificil de diagnosticat. Sunt interesate aspectele sociale,
psihologice, ale mediului inconjurator §i biologice. Starile depresive la
vérstnic sunt pufin cunoscute, banalizate, deseori considerate ca fiind o
consecintd a imbatranirii. Din aceastd cauzi ele sunt insuficient tratate si
nu beneficiaza de o evaluare glabala,

Epidemiologie

Epidemiologia depresiei la persoana vrstnici este obiectivul mai
multor studii, foarte variate §i care depind de: tipul populatiei studiate,
criteriul de varsia, nivelul cultural, existenta unor comorbiditati, locul de
trai.domiciliati sau institutionalizati.

Astfel, conform studiilor, in populatia generald cu virsta mai mare
de 65 de ani simptome depresive prezintd 15% dintre persoane, episoade
depresive majore — 1,8-5.5%, depresii minore — 9,8%, distimii — 10-
15%. in institutiile de ingrijire a varstnicilor acest procentaj este mai
mare: astfel, la persoanele varstnice spitalizate s-au stabilit semne
depresive in 15-20% din cazuri, iar la vérstnicii din aziluri prevaleaza
depresia minord in 8-30% din cazuri, in consecintd, creste nivelul de
suicid, mai ales, dupa vérsta de 80 de ani. Aceste elemente ii conferd
problemei un aspect public in societatea noastra.

Factorii de risc ai depresiei dupi vérsta de 65 de ani:
¢  Sexul feminin,
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e Factorii de rise psihopatologici:

— Antecedente depresive.

— Bimptomele anxioase.

— Dereglarile de personalitate.
=  Factorii de risc sociali si de mediu:

— lzolarea, suport social nesatisfacator.

— Decesul persoanelor apropiate (viduvia).

— Comularea unui rol social nou.

— Sentimentul de nonutilitate sociali (pensionarea).

~ Problemele financiare.

— Pierderea autonomiei cauzati de maladiile somatice.

— Schimbarea domiciliului.

— Deficitul de relatii intime si de incredere.

— Conflictele interpersonale.

Riscul de aparitie a depresiei este cu atit mai mare cu cét factorii de
risc sunt mai numerosi.

Etiopatogenia

in fiziopatologia tulburdrilor afective sunt 2 circuite neuroanato-
mice:

— circuitul corticotalamolimbic, care include amigdala, nucleul

mediodorsal talamic si cortexul prefrontal;

— circuitul corticotalamopalidostriatolimbic, care include striatul si

globus pallidus.

In tulburirile afective, este posibild o disfunctie in interconectarea
acestor circuite, dar §i existenta unor anomalii structurale cerebrale, care
impreund pot determina unele deregliri de functionalitate, De asemenea,
poate fi implicat si un deficit in fluxul sanguin cerebral (FSC) si al
metabolismului glucozei, la nivelul ariilor cerebrale si al circuitelor
neurcanatomice implicate in tulburarile afective. Ipoteza neurobiologica
a depresiei implica §i interactiunea celor 3 sisteme monoaminergice (5-
HT, NA, DA), avind ca baza activitatea neuronilor 5-HT-ergici, care
controleazd reactivitatea neuronilor NA-ergici. Neuronii NA-ergici in
pozifie de go-between, intre neuronii 5-HT-ergici si DA-ergici,
controleazd amplitudinea gi frecventa activitatii neuronilor DA-ergici din
aria tegmentali ventrald, arie putemic implicatd in reglarea timiei.
Rezultd ci, cele 3 sisteme de monoaminergice se controleazi reciproc,
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printr-un mecanism de cascada. Conceptul de heteroreglare are, in acest
context, consecinte importante in tratamentul farmacologic al depresiei.

Sistemul serotoninergic (5 HT) este cotat drept o componenti
majora in dezvoltarea tulburirilor depresive, ca si in eficacitatea sub-
stanfelor antidepresive, in timp ce sistemele noradrenergic (NA) si dopa-
minergic (DA), desi au un rol mai mic sub raport etiopatogenic, totusi
sunt importante in dezvoltarea efectelor secundare ale antidepresantelor.

Doua observafii importante sunt sugestive pentru implicarea 5-HT
§i NA in fiziopatologia si tratamentul depresiei. Prima so referd la
actiunea rezerpinei, o substantd antihipertensivi, care scade disponibi-
litatea atdt a NA, cit i a 5-HT la nivelul SNC, precipitand aparitia de-
presiel intr-o proportie relativ scizuta la subieclii ce fac tratament cu
aceastd substantd pentru hipertensiune arterialdi. A doua observatie se
referd la faptul cd majoritatea antidepresivelor, inclusiv antidepresivele
triciclice (ADT) si IMAO, marese disponibilitatea sinaptica pentru NA,
DA sau 5-HT. Cercetiirile ulterioare si o serie de observatii au incercat
sid stabileascd relatia dintre acesti NT i actiunea antidepresantelor.
Studii extensive au evaluat eliberarea presinaptici a monoaminelor,
degradarea intrasinapticd san intracelulari a acestora, fenomenul de
binding receptoral i rolul receptorilor in mecanismele de actiune ale
substantelor antidepresive. Desi de mai multi ani ipoteza monoami-
nergici in depresie a fost anticipata si sustinuta, aceastd teorie continua
sa fie evaluatd $i in prezent, fiind cotatd ca una dintre principalele ipo-
teze neurobiologice in aparifia starii depresive. Aceastd ipotezd suge-
reaza ci, in depresie, existd o deficienti centrald de 5-HT, NA si DA.
Deficitul 3-HT-ergic se asociazi cu simptome importante din spectrul
depresiv, cum ar fi dispozitia §i ideatia depresivii, anxietatea, impulsi-
vitatea, panica si fobia, iar strategiile de tratament farmacologic au rolul
de a normaliza cantitatea de 5-HT accesibil la nivelul sinapsei 5-HT-
ergice. Sindromul deficitului NA-ergic determini inhibitie psihomotorie
§1 disfunctii cognitive, iar strategiile de tratament isi propun si majoreze
accesibilitatea NA pe receptorii specifici. In ceea ce priveste implicarea
deficitului DA-ergic in etiopatogenia depresiei, se constata faptul ci
perturbarca acestul NT a fost observati la subgrupul de pacienti cu
depresie bipolara saw/si tulburin psihotice.

Ciile serotoninergice au proicctii la nivelul nucleilor rafenlui me-
dian, cortexului cerebral, ganglionilor bazali, cortexului limbic/hipo-
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campic §i hipotalamusului. Sistemul 5-HT- ergic are responsabilitati
importante privind somnul, apetitul, percepfia dureroasd, reglarca ter-
mica, functia sexuald si cognitiva. Pentru tratamentul depresiei, un rol
deosebit il au receptorii 5-HT 1A, distribuiti la nivelul cortexului cere-
bral, sistemului limbic si hipocampului, receptori care sunt responsabili
de instalarea efectului antidepresiv al substantelor antidepresive. Ipoteza
serotoninergicd in depresie are la bazd observatii ca scaderea nivelului
triptofanului, care determind aparitia simptomelor depresive, un inalt
binding al receptorilor 5-HT 2A si 5-HT 2C pest mortem si un sciizut
binding al receptorilor 5-HT 1A in creierul pacienfilor depresivi. De
asemenea, existd posibilitatea unei evaludri a funcfionalitagii sistemului
5-HT-ergic central, prin determinarea raspunsului prolactinei (PRL) la
fenfluramina. Este cunoscut faptul, ca fenfluramina activeaza neuro-
transmisia 5-HT si stimuleazi eliberarea de 5-HT la nivel cerebral. Stu-
dii recente au remarcat ¢i la grupul de pacienti cu disfunctie 5-HT-
ergica confirmatd prin testul la fenfluramini, aceasta coreleazi cu
comportamentul suicidar: din aceastd cauza, disfunctia dati este apre-
ciatd ca un marcher al unui asemenea comportament.

Sistemul noradrenergic

Caile NA-ergice realizeazd proiectii de la nivelul locus coeruleus
pand [a nivelul cortexului prefrontal, al talamusului, al hipotatamusului
si al sistemului limbic, Aceste cai sunt notate ca fiind foarte importante
pentru conexiunile pe care le realizeazi la nivelul ariilor prefrontale si
frontale, aspect care se regaseste i in simptomatologia clinica (disfun-
ctie cognitiva). La nivelul sistemului limbic, activitatea NA se reflectd
asupra reglarii nivelului energetic, emotional §i motivational. Din punct
de vedere fiziologic, NA are responsabilititi in mentinerea si reglarea
dispozitiei, faciliteaza performantele cognitive, regleazi starea de somn-
veghe si atenueazd agresivitatea comportamentala. In concluzie, sindro-
mul deficitului NA-ergic se caracterizeazi prin depresie inhibata,
disfunctie cognitivii, apatie, fatigabilitate, hiperemotivitate, tulburari de
integrare sociald.

Existd posibilitatea ca dereglirile NA si 5-HT sa persiste la pa-
cientii depresivi si in pericada de remisiune, ceea ce sugereaza cd ele pot
fi considerate ca veritabili marcheri ai depresiei, context in care dis-
functia 5-HT-ergicd poate fi privitd ca un marcher al comportamentului
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suicidal, iar disfunciia NA-ergica ca un marcher al episoadelor recurente
din evolutia tulburérilor afective.

Sistemul dopaminergic

Neuronii DA-ergici sunt regrupati in mai multe ci, acestea avand
responsabilititi diferite 5i anume: calea nigrostriatali, implicatd in con-
trolul motilitatii; calea mezolimbici, si mezocorticald cu rol important in
aparifia tulburdrilor psihotice §i a efectelor terapeutice determinate de
substantele antipsihotice; calea tuberoinfundibulard cu rol in reglarea
secrefiei hormonilor hipofizari $i mai ales a prolactinel. Reeceptorii DA-
ergici sunt de tipul 1 (D1, D5) si de tipul 2 (D2, D3, D4). Ipoteza DA-
ergica in depresie a fost sugeratd indirect prin observarea efectelor
antidepresive modeste induse de L-dopa, iar ulterior de studiile care au
evaluat eficacitatea agonistilor receptorilor DA-ergici.

Rolul axei hipotalamohipofizoadrenergice

O altd dimensiune a vulnerabilititii biologice in depresie este cea
corelatd cu rispunsul neuroendocrin. Acesta este mediat prin axa hipo-
talamohipofizoadrenergica (HHA). Evenimentele biologice se desf-
soard in cascada si implicd participarea 5-HT si NA, care actioneazi la
nivel hipotalamic asupra nucleilor paraventriculari (PV), cu eliberarea in
sistemul pothipofizar al corticotropin-releasing hormone (CRH), care
acfioneazi asupra receptorilor CRH din adenchipofiza. Raspunsul
acesteia consta in eliberarea de ACTH care stimuleazi eliberarea gluco-
corticoizilor (GC) la nivelul cortexului adrenergic. Sinergic, vasopre-
sina, care este cosecretorie de CRH, stimuleaza si ea in situatie de stres
receptorii CRH adenohipofizari. Aceasta are drept consecintf o eliberare
crescutd de ACTH, vasopresina devenind in felul acesta un mesager
secund al eliberarii finale de GC. Corelarea anomaliilor axei HHA cu
depresia este cunoseutd de mai mult timp $i au fost numeroase raportari
ale unui nivel crescut de cortizol in aceasta tulburare. La nivel cerebral,
s-au identificat doud tipuri de receptori: receptorii mineralcorticoizi
(MR) sau de tipul I, care sunt localizati in hipocamp si sunt responsabili
de controlul bazal al axei HHA: receptorii glucocorticoizi (GR) sau de
tipul Il, situati in adenohipofizi, care controleazi mecanismele de
Jfeedback pe axa HHA. Cercetiirile neuroendocrine din ultimii ani au evi-
dentiat ca disfunctia axei HHA are un rol important in debutul depresiei.
Tulburarea functionalititii receptorilor corticosteroizi, ca si hiperactivi-
tatea neuropeptidelor hipotalamice. cum ar fi CRH si vasopresina, sunt
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considerate factori importanti in evolutia §i in persistenta simptomelor
depresive.

Rolul axei hipotalamohipofizotiroidiene

Coexistenta depresiei cu hipotiroidismul este cunoscuta de mai mult
timp i este stiut ¢ multi pacienti prezintd manifestiri clinice, care suge-
reaza accastdd asociere (stin disforice, apatie, fatigabilitate, tulburéri de
atentie §i memorie). Din aceastd cauzi, in depresie, se recomanda ca
functia tiroidiand sa fie mereu evaluatd. Atunci cénd pacientii cu de-
presie au o funciie tiroidiand normala §i exist rezistenti la tratamentul
cu antidepresive, trebuie si se asocieze §i administrarea de hormoni
tiroidieni. Normalizarea functiei tiroidiene dupd utilizarea antidepre-
sivelor poate fi determinatd de conversia tiroxinei (T,) in triiodotironina
(T;) la nivel cerebral, ceea ce are efecte directe asupra TRH din neuronii
hipotalamici.

Rolul citochinelor

Depresia este asociati cu o cregtere a susceptibilitifi la infectii 4i
neoplazie. In acest sens, sunt date clinice §i experimentale, care au
sugerat ¢i existd o activare imunitard i, in special, o hipersecretie de
citochine (interleukina-6, interleukina-1, a-interferonul) atdt in debutul,
cét si in perioada de evolutie a depresiei. Acest fenomen coreleazi i cu
existenta unei hiperactiviti{i a axei HHA,

Implicarea hipocampului

Majoritatea cercetirilor au evidenfiat o vulnerabilitate speciald a
neuronilor hipocampici din aria CA3, determinata de cresterea nivelului
GC. Existéi deja observatii, care au evidentiat faptul ¢, sub actiunea
unui stres cronic si a unei hipercortizolemii persistenie, se produce o
sciadere de volum a hipocampului, fenomen evidentiat prin studii de
neuroimagisticd §i in depresie. Rispunsul neuronilor hipocampici la
actiunea stresului cronic a sugerat ideea ¢ aceasta structura anatomica,
sub actiunea stresului, a GC, a aminoacizilor excitatori $i a receptorilor
NMDA, suportd un ..fenomen de reorganizare 5i de remodelare™, Atrofia
ariei CAJ din hipocamp indusi de stres este interpretatd ca un rispuns
adaptativ la actiunea cronica a stresului in sine §i a GC in fapt, proces
care poate fi prevenit prin facilitarea recaptirii 5-HT §i care are drept
consecintd realizarea neuroproteciiei.
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Tipurile de depresie:
Modelul psihodinamic.
Modclul cognitivocomportamental.
Modelul de stres psihosocial.
Modelul sociocultural,
Modelul medical
Maladiile somatice severe si/sau ¢ronice:
Hipo-/hipertiroidia.
Sindromul Cushing.
Patologia canceroasi.
Limfoamele.
Maladia Alzheimer (15-20%).
Maladia Parkinson (50%).
Tratamentul medicamentos:
Antihipertensive: rezerpina, alfametildopa, beta-blocantele.
Antiinflamatoarele: corticosteroizii, fenilbutazona.
Analgeticele opioide.
Formele clinice ale depresici viarstnicului

Depresia melancolica

S¢ caracterizeaza printr-o simptomatologie severd cu prostratie si
mutism sau, din contra, agitatie si dereglari severe de comportament. Se
asociazi §i cu o pierdere importantd in greutate, o insomnie predominant
la sfarsitul noptii, care pot antrena ulterior dereglari somatice, Un episod
melancolic poate reprezenta evolutia unei deregléri bipolare deja cunos-
cute sau poate induce o maladie bipolard alternantd prin succesiunea
acceselor maniacale §i melancolice. Aceste episoade melancolice
constituie urgente terapeutice reiesind din faptul ¢& au o continuitate
somaticd rapida si un risc important de conduita suicidala.

Depresia cu simptomatologie delirantd. desi clasic descrisa la
vérstnici, este dificil de diagnosticat in cazul in care simptomele de delir
predoming in tabloul clinic. Riscul cste de interpretare falsia a unei
patologii delirante tardive, cu prescrierea ulterioard a neurclepticelor,
care agraveazd sindromul depresiv, Ideea deliranti frecventi este ideea
de incurabilitate, care se prezintii prin pierdere de sperantd. In aceasta
situalie trebuie de identificat §i existenta sindromului demential, etiolo-
gia primard a delirului caracteristicii pentru virstnici.
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Depresia ostila sau agresiva se manifestd prin dereglari de compor-
tament, agresivitate si agitatie ostili.

Depresia anxioasd se manifestd prin anxietate majord insolitd de
fobii multiple.

Depresiile hipocondriace pot fi mascate sub forma unei patologii
organice care impune diverse §i repetale investigatii. Absenta unei
ameliordri durabile, chiar cu o conduitda medicala bund, este un criteriu al
depresiei in acest caz.

Depresia si dementa

Depresia poate fi consecinfa unei cnn-;ment]zﬁn dureroase a aparifiei
unui deficit intelectual. Mecanismele obisnuite de apirare sunt bulversate de
interpretarea de sine sciizuth. Aparitia depresiei traduce o tentativa de
adaptare. Ea poate fi, de asemenca, §i consecinia directd a perturbarilor
neuronale datorate maladiei. Prevalenta depresiei in cadrul unui sindrom
demential este de 20-50 %. Factorii potentiali de risc de evolutie a unei stin
depresive spre 0 dementd sunt tot mai mult cunoscuti, chiar daci unii sunt
controversafi: antecedentele depresive personale sau familiale, sexul fe-
minin si prezena alelei E; in genotipajul apoproteinei E.

in patologia dementiald la debut, o atentic deosebitd trebuie acor-
dati semnelor precursoare dementei frontale. Semnele apirute sunt
deseori psihiatrice, mascéndu-se printr-o depresie atipica, cu lipsa moti-
vatiei, apatie, apragmatism, acuzare de sine etc. Examenul neuropsiholo-
gic trebuie 53 exploreze functiile executive frontale.

Depresia concomitent cu o stare dementiald diagnosticata. Cu
cit mai mult progreseaza patologia dementiald, cu atit e mai greu de
recunoscut o depresie. Semnele directe ale depresiei (imobilitate, atonia
mimicii, masca durerii, semantica depresivii a cuvintelor pierdute, difi-
cultdi alimentare si dereglari ale somnului) se exprimd prin simpto-
matologia dementiala. E important de a fi atent la semnele indirecte ca
modificir ale comportamentului, crize, agitatie, chemarea unui membru
al familiei (mama etc.).

Stare depresivi §i maladia Alzheimer tratati. Anticolesterazicele
(medicamentele recent wtilizate ca un tratament simptomatic al dementei
Alzheimer) stau potential la originea unei stari depresive reactive. In caz
de eficacitate, ele pot induce de fapt o constientizare dureroasa a acestor
dereglari, Mai mult decat atat, trebuie sa fie cunoscute §i sindroamele
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(chiar i insuficient documentate) ce necesiti o monitorizare globala si
atentd a tuturor manifestarilor lor.

Depresia si boala Parkinson. Prezenta simptomelor depresive sau
a unei indispozifii in evolutie nu este doar o consecinta afectivd a unei
afectiuni invalidizante. Anumifi autori consideri depresia ca un semn al
maladiei Parkinson. In 15-25% din cazuri, ea preceda sau apare con-
comitent ¢u primele simptome. Fiind de o intensitate variabild (mai des
de la lejer la moderat), diagnosticul ¢i este dificil bazat pe devalorizare,
pesimism, idei suicidale. Din contra, prezenta asteniei, a diminuarii inte-
resului, a dereglarilor somnului sau a apetitului pot fi inregistrate in
simptomatologia maladiei Parkinson.

Depresiile secundare afectiunilor somatice sunt o problemi a ero-
rilor de diagnostic. Inscriindu-se in cadrul unei maladii severe ca diabe-
tul, cancerul sau insuficienta cardiorespiratoare, ele riméin deocamdata
insuficient evocate gi, in rezultat, netratate. Se mai pot prezenta si con-
comitent cu hidrocefalie cu presiune normald, hipotiroidie §i toate afec-
tiunile dureroase cronice. Toate aceste depresii chiar §i dupi tratamentul
patologiei cauzale evolueazi in majoritatea cazurilor in depresii propriu-
zise. Depresiile secundare se raporteazi la anumite tratamente medi-
camentoase aga ca antihipertensivele centrale sau neurolepticele.

Elementele evocatoare ale unei depresii:

— Aparitia rapidi.

— Ruptura cu starea anterioara,

~ Pierderea elanului vital si a obiectivelor recente.
- Maladia invalidanta.

— latrogenia.

Evolutia

Cronicizarea — 30% din cazuri: asocierea la o patologie somatica,
consecinte sociale 5i afective, afectare cerebrald organici.

Recidiva: antecedente > 3 episoade depresive, prezente in diag-
nosticul tardiv al primului episod, patologie somaticd intercurenti.

Evenimentul traumatizant recent (deces).

Complicatiile somatice (AVC).

Suicidul.

Cu toate cd depresia este caracteristicd pentru toate vérstele, la
persoanele ce au depiisit varsta de 65 de ani diagnosticarea ei este cu
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mult mai dificila decit la o persoand tinard din cauza banalizarii
simptomelor, atribuirii simptomelor la batranetea propriu-zisa, precum §i
datorita simptomatologiei atipice (Tab. 1.11.71). Mai este si problema
prezentei la virstnici a dementel, simptomatologia ciireia poate simula
depresia sau depresia in unele cazuri poate fi interpretatd drept dementi

(Tab. 1.11.2).

Tabelul 1.11.1

Manifestirile depresici la toate varstele

Pacientul virstnic

Pacientnl tinir

Absenta acuzelor de dispozitiec de-
presiva, lipsa de manifestare a sen-
zatiel de placere

Simptomatica de dispozijie depresivi

Gandurile depresive, proeminente

Giindurile depresive, atestate frecvent

Frecvenja preocupdrilor somatice
(durerea 5i fatigabilitatea)

Preocupirile somatice, atestate mai
rar

Pseudodementa, memoria subicctivi
deficitard, alestale frecvent

Psendodementa, atestatd mai rar

Insomnia, atestatd foarte frecvent

Insomnia, atestatd frecvent

Agitatia/anxietatea, atestate  mal
frecvent 5i mai sever

Agitatia, exprimatd mai pufin

Gandurile suicidare, exprimate mai
rar

Géanduri  suicidare, exprimate mai
frecvent

Suicidul, atestat mai frecvent

Actul suicidar, atestat mai rar

Tabelul 1.11.2

Diagnosiicul diferential dementa si depresic

Depresia Dementa
Aspectul Putin modificat Tinutd dezordonath
Activitatea | Inhibitie, dezinteres Agitatie
Memoria Putin afectatd Foarte afectatd, preponderent

memoria recenti
Dispozifia Tristete, foarte importanta Tristete
Delirul Rareori/uncori delir de prejudi- | Halucinafii vizuale
ciu
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Continuare

Somnul Insomnii frecvente, dereglari de | Frecvent, inversia ritmului
somn nictemeral
Testul terape- | Foarte sensibil, ameliorare Fiird sensibilitate
ulic cu antide- rapida
presive
Anxietalen Foarte exprimati Putin exprimata
Tratamentul

Tratamentul cuprinde remedii chimice, electronoconvulsivoterapia,
psihoterapia si evaluarea psihosociala.

Scopurile tratamentului sunt multiple:

» diminuarea simptomelor depresiei;

o reducerea riscului recidivelor;

» ameliorarea nivelului de calitate a vietii;

» ameliorarea stiirii de sanatate;

e diminuarea costurilor san#tatii gi a mortalitatii.

Tratamentul medicamentos

Toate preparatele antidepresive prezintd o eficacitate comparabila.
Riscul acumularii acestor produse si a metabolitilor lor de fiecare data
expun varstnicul unor efecte nedorite mai frecvente $i mai evidente.
Alegerea preparatului se face in functie de profilul san farmaceutic, de
efectele sale adverse gi de toleranta sa. Initial, se prescrie un preparat
serotoninergic finind cont de absenia efectelor anticolinergice si a ris-
cului dezvoltdrii hipotensiunii ortostatice a triciclicelor. Efectele adverse
sunt cele digestive (greata, anorexie, diaree) si in acest caz persoana
virstnica trebuie s& fie supravegheati pentrua preveni denutrifia. Se mai
monitorizeazi §i asa senzatii ca iritabilitatea, tremorul, agitatia §i insom-
nia. Alte medicamente, la fel, pot fi de prima linie, dar antidepresivele
imipraminice nu trebuie si fie prescrise decit in conditii de spital.
Efectele lor adverse sunt bine cunoscute: xerostomia, constipalia, re-
tentia mecanicd a urinei, hipotensiunea, aritmiile §i confuzia. Contra-
indicatiile mai severe sunt: cele cardiace (dereglari de conducere ce
necesith efectuarea ECG inainte de fiecare prescriere); oculare — in caz
de glaucom: si urinare — in caz de adenom de prostati. Durata optimi de
tratament antidepresiv este de:
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e 4 luni dupa estomparea simptomatologiei (6 si 9 luni maxim),

daci vorba e de un episod primar;

# un an cel putin in prezenta unei forme recurente sau a unei

distimii.

Folosirea timoreglatoarelor (in afard de litiu, din cauza tolerantei
sclizute la varstnici), carbamazepina sau depamida prezintd un ajutor in
acest tip de depresii rezistente.

Sismoterapia

Cura de sismoterapie sau de electroconvulsivotlerapie este indicatd
in formele melancolice sau in formele ondulatoare ce induc o reducere
alimentard marcantd. Ea constd in provocarea unui joc electric de o
intensitate slabd, a unei crize comifiale generalizate, manopera fiind
repetatd fiecare 2 zile, Eficacitatea este, in general, obtinuta dupa o serie
de 3-9 socuri electrice. Vindecarea se consolideaza dupa o serie totala de
12 socuri. Acest tratament prezintd un interes incontestabil prin rapi-
ditatea actiunii si frecventa tablourilor clinice complicate la varstnici.
Aceastd metodd mai poate fi indicatd in caz de rezistentd la tratamentul
antidepresiv corect, dar expune unui risc de dezvoltare a sindromului
confuzional posteritic, mai evident decit la un tanér.

Alte tipuri de evaluare

= Strategii psihosociale:

Organizarea ajutorului la domiciliv, a unei implicari sociale fa-
miliale sau de vecin®#ate (clubul etajului trei, activitati fizice etc.) fac
parte din strategia terapeuticd. Eficacitatea acestui tip de socializare a
fost evaluatdi in termeni de sanfitate obiectivi §i subiectivd, dar
insuficient in ceea ce se referd la specificitatea depresiei.

» FEvaluarea psihoterapeutica:

Aceasta metodd de tratament si-a demonstrat eficacitatea, dar este
rar implementatd. Indicatiile sunt aceleasi ca si pentru adult: esec al
tratamentului chimioterapeutic, contraindicatii ale acestul tratament sau
reactii adverse semnificative, Indicatiile preferentiale sunt starile depre-
sive lejer de moderat. Fiind asociati tratamentului chimioterapeutic, eva-
luarea psihoterapeuticad amelioreaza rezultatul, indeosebi prevenind recu-
rentele. Pentru implementarea ei deseori se cere includerea persoanei si
implicarea familiei. Cele mai raspindite tehnici de evalvare psihotera-
peuticd sunt terapia de susfinere, care este bazatd pe o relafie de
incredere incepdnd cu descrierea unei viziuni realiste de atingere a unor
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scopuri §i posibilitifi. Aceastd tactich poate ajuta pacientul sa accepte
diminuarea capacitdtilor sale legate de varsta. Ele sunt concentrate, mai
ales, ,.pe aici §i pe acum” intr-un scop pragmatic, pentru a ajuta persoana
sa facd fafa dificultifilor actuale. Astfel, se prezintd informatia cu privire
la functionarea depresiva, se ajuti persoana ca aceasta si recunoasci si
sa accepte realitatea mai pufin placuti.

Obiectivul acestei metode constid in atenuarea simptomelor §i pro-
gramarea unei conduite adecvate. Trebuie de remarcat interesul psiho-
terapiilor cognitive, bazate pe principiul ideilor negative care genereazi
depresia i care pot fi corectate: ideile negative vis a viy de sine insusi,
de lumea inconjuritoare sau de viitor. Terapeutul, in colaborare cu pa-
cientul, identifica situaiile care provoaca emotiile distructive si depre-
sive si 1l ajuta sa le substituie cu ganduri pozitive, realiste, recunoscind
autenticitatea afectului depresiv. Calitatea relatiilor medic — pacient este
esentialz in evaluarea cu sucees. Sansa pacientului este limitatd de pre-
zenta unei medicalii excesive a depresiei i de banalizarea administririi
de psihotrope,

1.12. CADERILE

Caderile la varstnici sunt frecvente si severe, descori neglijate sau
banalizate. Doar 20% dintre persoane care au suportat o cidere sunt
supuse unui examen medical.

Conform datelor statisticii la persoanele cu vérsta mai mare de 65
de ani se inregistreazd cideri in 90% din cazuri: o cadere per an se
inregistreaza in 33% din cazuri la persoanele > 65 de ani si 50% la cei
mai mari de 85 de ani.

La o persoand in virstd, caderea poate avea semnificatii diferite. Fa
poate reprezenta:

= semnul esential al unei etiologii unice (simptomul caderii);

* clementul semiologic al unui sindrom (sindromul regresiunii

psihomotoare);

* evenimentul ce are o semnificatie sociald sau psihica (simbolul
caderii);

* evenimentul brutal legat de un factor intercurent (cidere
fortuita).
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Fiecare cadere, fiind consecintd a unei pierderi progresive a me-
canismelor de adaptare la echilibru sau a unel afectiuni acute, sau a
efectului nedorit al vreunui medicament, sau a unei manifestiri de che-
mare in ajutor, poate induce o idee fixa spre o noud cidere, motivul fiind
frica i limitarea spontana, astfel apare o spirald de dependenii.

Indiferent de circumstante, fiecare cidere a persoanei in vArsta,
trebuie sd fie consideratd nu doar drept un simplu accident, dar si o
afectiune potential severa.

Determinantele functiei echilibrului si a mersalui

Mersul este o particularitate a miscérii ce necesitd o integritate a
ciitlor motorii, cerebeloase, vestibulare si a aterentelor proprioreciptive.

» (Ciile motorii (sistemele piramidal §i extrapiramidal).

« Caile cerebeloase (implicate in reacfiile echilibrului static si

dinamic).

» Ciile vestibulare (tonusul postural si informatie cu privire la

directia si la viteza miscarii).

¢ Aferentele proprioreceptive informeazd despre pozifia

articulatiilor §i a membrelor in spatiu;

Aviind originea in fata plantard, aferentele sunt deosebit de impor-
tante la mers. Aceasti cale vine dinspre cordoanele posterioare ale ma-
duvei osoase.

Reactiile posturale se mentin eficace in decursul imbatranirii
fiziologice, dar viteza reactiilor §i capacititile de adaptare la situatiile
extreme sunt in regresiune,

Céaderile la varstnici sunt provocate de un sir de mecanisme si la
baza lor este multitudinea de cauze si de factori de risc.

Factorii de risc care favorizeazi ciiderea
1. Afecfiuni neurologice:

* Afectiuni neurologice centrale:

— Afectari corticale: vasculare, degenerative, tumorale.

— Afectiri subcorticale: degenerative (maladia Parkinson,
Steele-Richardson), wvasculare (arteriopatii  hipertensive,
hidrocefalie cu presiune normala).

— Afectare a trunchiului cerebral, a cerebelului si vestibulari:
insuficienta vertebrobazilard, afectarea urechii interne.

e  Afectiuni neurologice periferice:
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Ingustare a canalului: mielopatia cervicartrozica, canalul
lombar ingustat.

Mielopatii: scleroza combinati a maduvei.

Afectare  radiculard (sciaticd) si trunchiulara (paralizia
sciaticd, poplitee externd).

Polineuropatii: toxica, medicamentoasa.

2. Afectiuni neuromusculare:
— Miopatii tiroidiene, cortizonice, osteomalacice.
— Pseudopoliartriti rizomielica,
— Miastenie.
3. Afecfiuni ostecarticulare:
— Afectdri rahidiene: cifozd dorsald osteoporoticd, artroza cer-
vicala,
= Afectéri articulare ale membrelor inferioare, coxartroza, gonar-
trozd cu laxitate capsuloligamentara, chondrocalcinozi, afecta-
rea musculotendinoasa, responsabild de o limitare a dorsofle-
xiunii, patologiile staticii (halius valgus, picior varus anterior,
picior plat), artropatiile microcristaline.
4. Alte afectiuni:
= Afectéri vizuale: diminuarea acuitatii cAmpului vizual (cataracta,
glaucom cronic, degenerescentd maculari legati de vilrstd),

Inhibitia motricd a sindroamelor depresive.
Diminuarea adaptarii la efort: insuficienta cardiaca,

bronhopneumopatia cronic, anemia.
= Denutritia proteinoenergeticd severa.

Diminuarea vigilentei (psihotrope).

Factorii precipitanyi intrinseci in cadere

Cauzele cardiace:
= Deregliin de ritm paroxistice supraventriculare si ventriculare.
— Dereglari ale conductibilitatii (BAV 2 i 3).

Infarct miocardic,

— Embolie pulmonara.

Stenozd aortica Ingusti.

Cauzele vasculare:
- Hipotensiune ortostatici.
— Anxietate vagovagala.
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— Hipersensibilitate sinocarotidiana.

Cauzele neurologice:

—  Accident vascular cerebral.

— Stare de confuzie.

—  Hematom subdural,

—  Crizé convulsiva.

Caunzele metabolice:

- Hipo- si hiperkaliemie.

— Hipoglicemie.

—~ Hipercalcemie.

Tabelful 1.12.1

Cauzele iatrogene ale factorilor predispozanti intrinseci

Factorii intrinseci

Medicamentele

ipotensiune ortostatica

derivatii nitraii, diureticele, inhibitorii enzimei de
conversie, alfa-blocantele, antihiperiensivele cen-
trale, neurclepticele, antidepresivele triciclice,
L-Dwopa, bromeripting, amantadina, promeiazina

Deregliri de ritm

diureticele, indapamida, fludrocortizonul, spirono-
lactona

Efect aritmogen

chinidinele 5i stabilizantele membranare, verapa-
milul, bepridilul

Dereglini de conducere

beta-blocantele, diltiazemul, verapamilul, chinidi-
nele si stabilizantele membranare, cordarona,
digoxina

[Hipercalciemie

vitamina Dy, vitamina A, tiazidele

Akinezie

neurolepticele

Dereglan ale vigilentei si
starile de confuzie

psihotropele

Factorii precipitangi extrinseci in cideri

Imbracimintea:

— incidltAiminte neadecvath;
— haine foarte lungi.

Mobilierul:

— fotoliu, pat foarte jos sau foarte inalt.
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Obstacole de sol:

~ covoare, fire electrice;

— pardosire sau captugire a solului iregulata sau decolata.
Conditii locale periculoase sau neadaptate:

—  iluminare insuficienta;

— baie lunecoasa;

— podea umeda sau glisanta;

— toaletd neadaptata.

Tabloul clinic al virstnicului dupa o cidere
1. Identificarea cauzei caderii:

Tindnd cont de multiplicitatea organelor §i a functiilor implicate in
echilibru s1 in mers, evaluarea unui varstnic ce prezintd cidere trebuie s3
fie globala,

Interogatoriul §i examenul clinic vor identifica atat factorii de risc
cronici cit si cei precipitan{i extrinseci si intrinseci.

II. Evaluarea factorilor predictivi in recidivele ciderii:
Factorii predictivi in recidivele caderii:

— Mumirul de cideri anterioare.

—~ Timpul aflarii pe podea mai mult de 3 ore.

— Scorul testului Tinetti < 20 de puncte.

— Execufia testului cronometrat Get up and go in mai mult de 20

de secunde.

— Mentinerea pozitiei intr-un picior mai pufin de 5 secunde.

— Dereglarea reactiei de adaptare posturala: reactia de echilibrare

si reactia paracadere.

— Oprirea din mers in timp ce examinatorul initiazii convorbirea cu

persoana testata.

Proba Tinetti permite evaluarea echilibrului §i a mersului persoanei.
Echilibrul este analizat prin 9 teste {apreciate prin scorul 16) i mersul —
prin 7 teste (apreciate prin scorul 12), fiecare incercare fiind notata de la
0 (complet anormal) pand [a | sau 2 (normal). Riscul ¢iderii apare la un
scor total inferior de 20/28.

Consecintele ciderii

Consecintele traumatice. Majoritatea caderilor nu induc trauma-
tisme fizice serioase. De fapt, doar 6-8% de cader ar induce fracturi,
dintre eare una din trei este fractura extremitatii superioare a femurului.
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Astfel, morbiditatea in rezultatul fracturilor nu poate in niciun caz si fie

atribuita doar consecintei lor traumatice.

Consecintele psihomotrice reprezinta cele mai frecvente §i cele mai
severe consecinte ale caderilor si, nefiind luate in consideratie, conduc la o
stare severa de dependentd si la o stare de handicap. De fapt, céderea
poate fi la originea unei dereglari ale automatismelor achizitionate, antre-
nand pierderea reactiilor de adaptare posturali, cu o dificultate de a se
mentine in ortostatism. Un astfel de tablou este numit ,,sindromul postca-
dere”. Aceasta reprezintd o urgentd geriatricA deoarece, in absenta unei
evaluiiri adaptate, conduce spre un sindrom al regresiunii psihomotrice.
Sindromul postcidere confine o componentd motricd i una psihologicé.

Componenta motrica se defineste prin deregliri ale staticii in po-
zitia gezénd cu o retropulsie si imposibilitate de trecere in antepulsic. O
pozitie verticala non functionald, ce se caracterizeazi prin proiectia cor-
pului inapoi (retropulsie), o apasare podala posterioard cu ridicarea de-
gﬂe!nr picioarelor. Mersul, dacd e posibil, se efectueazi cu pagi miei,
prin apasarea antifiziologica cu cilcdiul, cu largirea poligonului de sus-
tinere, flexiunea genunchilor, fara ritmicitate unipodala §i fara intoarce-
rea piciorului pe pamant.

Componenta psihologica se explica prin:

« Anxietate major, anterior cu o frich de vid care jeneazd mersul §i
poate conduce la un refuz al tuturor tentativelor de verticalizare.

» Caderea este pentru pacientul vérstnic o ocazie de a congtientiza
fragilitatea stirii sale; socul emotional care rezultd induce o pierdere
a inerederii in sine, un sentiment de insecuritate si de devalorizare cu
punerea la indoiald a puterilor sale, demotivare §i restrictia activita-
tilor.

« Acest tablou de inhibifie psihomotrica evoci un sindrom depresiv.

» Orice persoand in vérstd, care nu a fost in stare s& se ridice timp de 3
ore dupd cidere, trebuie s beneficieze de o psihoterapie de men-
{inere incepénd cu prima zi de spitalizare.

* Pierderea autonomiei care rezultd este voluntard si agravati de antu-
rajul vérstnicului, care se ingrijoreazai cu privire la 0 noud cidere, si
manifestd tendinta de ,a superproteja” persoana, refuzdnd deseori
revenirea la domiciliu.



* O negociere dintre echipa medicald, persoana in virsta si familia ei
este indispensabild in gdsirea unui compromis intre securitatea pa-
cientului si dorinta lui de a rimane la domiciliu.

Tratamentul unei persoane in virsti dupi cidere

Evaluarea trebuie sa fie precoce, activa, rapid eficace, glabali si ca
trebuie si fie efectuatd de o intreagd echipa gerontologica interdisci-
plinard. Dupd cidere, trebuie si fie tratate consecintele imediate, in par-
ticular cele traumatice. Necesitatea unui tratament chirurgical nu trebuie
sd neglijeze alte modalitdfi de tratament. De fapt, simultan trebuic sa fie
tratafi factorii precipitanti intrinseci, lucru care ar permite o verticalizare
precoce, in acelasi timp fiind initiatd i psihoterapia.

Spitalizarea constituie o ocazie de a initia tratamentul factorilor de
risc. Riscul de recidiva a caderii va fi apreciat concomitent cu evaluarea
medico-sociald a dependentei. Consecintele sociale vor lua in considera-
tie tratamentul factorilor precipitanti extrinsect.

Tratamentul functional de readaptare. Se incearci de a obtine o
verticalizare indiferent de posibilitatile de participare a pacientului.
Uneori sunt necesare 2-3 persoane in faza initiald de evaluare a pacien-
tului. Initierea unui mers (cu ajutor tehnic) nu va fi posibila decat peste
8-10 zile. Durerile articulare, dezadaptarea la efort, anxietatea nu trebuie
si constituie obstacole, dar trebuie sa fie luate in consideratic in elabo-
rarea programului de reeducatie. Toati echipa de ingrijire se implica in
acordarea de asistentd reeducafionala care vizeaza activitatile cotidiene
ale varstnicului, oferind acestuia explicatii pe inteles, clare si o sustinere
adecvatd. Se propune ajutorul tehnic pentru mers: incalfaminte cu varful
lat 5i un toc mic, un baston englezesc, un baston tripod sau un deambu-
lator. Unele echipe special pregitite folosese stimulatori vizuali, cutanati
§i proprioreceptivi, care faciliteazi readaptarea echilibrului §i a mersului,
Este important de a invata pacientul cum si se ridice pentru a limita con-
secinfele unel recidive a caderil. Pentru a pastra deprinderile practice, e
necesard participarea familiei, mai ales pentru a stimula pacientul si jasa
§1 sd participe la efectuarea unor exercitii speciale in grup, in scop de a
preveni ciiderile,

Psihoterapia de sustinere. Aflarca de duratdi pe pamant dupa
cadere reprezintd un clement de stres acut care provoacd un sentiment de
frica. Persoanele ce ofera asistentd de ingrijirea pacientului trebuie sa
insiste ca varstnicul 5@ repete de mulie ori aceasta intAmplare, deoarece
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exprimarea verbald diminueaza din dramatismul inscrieril acestui
traumatism in psihicul pacientului, Dar, dupd cum s-a remarcat, persis-
tenta unei inhibitii psihice poate $3 fie integratd intr-un sindrom depresiv
autentic. ) consultatie a psihiatrului, implicat in evaluarea geriatrica,
constituie un aport remarcabil in mentinerea de calitate a vietii varstni-
cului.
Evuluarea medim—&ucia]i

si modalittile fiecfirui centru geriatric, care diferd de Ia unul la a!lul.
Indiferent de evaluare, s-a demonstrat ¢a eficacitatea sa depinde de co-
municarea dintre evaluatori si retelele de sustinere sanitard si sociala de
proximitate. In conditiile aflarii la domiciliu a persoanei virstnice ce a
suportat o cidere, este deseori necesar de adaptat conditiile cu ajutorul
unui ergoterapeut din rejelele gerontologice.

LI3. INCONTINENTA URINARA

Incontinenta urinard este frecventd si afecteazd sever persoanele
varstnice. Deseori nedeclaratd de citre bolnav, poate genera izolarea,
care trebuie evitatd. Abordarea acestei teme in mod sistematic permite
prevenirea unor astfel de probleme i asiguri un tratament precoce in
baza unui diagnostic cert.

Definitia

Incontinenfa wurinard (IU) reprezintid pierderea involuntard i
incontrolabili a urinei, care are loc fie in timpul zilei, fie in timpul noptii
gi poate f1 mal pulin considerati ca maladie, fiind interpretatd ca
simptom cauzat de diverse dereglan fizice sau psihice.

Este unul dintre sindroamele mari geriatrice si cu importante impli-
catii medicale, psihosociale si economice. Din punct de veders medical,
inconlinen{a urinard este asociatd cu escare, infectii ale tractului urinar,
septicemie, insuficientd renald §i cu cresterea incidentei de mortalitate.
Implicarea sociald a incontinentei include pierderea respectului de sine,
limitarea activitatilor sociale, depresie, izolarea varstmicului, dependenta
si institutionalizare. 1U contribuie la cheltuieli suplimentare a varstnicu-
lui pentru: lenjerie, pampers, nurse calificate.
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Prevalenta

Aceastd infirmitate este foarte frecventi la persoanele cu virsta de
peste 65 de ani §i afecteaza circa 10% dintre persoanele varstnice de 70-
75 de ani §i 25% dintre persoancle peste 85 de ani, Sunt afectate, in
special, femeile (femeile cu viirsta de peste 60 de ani sunt afectate in
circa 25% din cazuri, in timp ce barbatii — in circa 15% din cazuri). Pre-
valenta incontinenfei urinare la pacientii de peste 65 de ani institu-
tionalizati §i imobilizati la pat este de 50% din cazuri, iar la cei spita-
lizati este 25-30% din cazuri.

Desi incontinenta urinard este banald, frecvent este subdiagnosti-
catd, deoarece mai mult de 50% dintre pacientii afectati nu se adreseaza
medicului, Multi pacienti considerd incontinenta urinard consecinta
imbatranirii si nu accepti faptul cd exista un tratament medicamentos,
nu doar chirurgical, lucru care-i sperie mult pe varstnici. Astfel, pentru a
fi detectatii incontinenta urinard, este necesard o interogare minufioasi a
pacientilor,

Factorii de rise:

~ [mbatranirea si dependenta fizicd sifsau mentald sunt principalii

factori care favorizeaza aparitia incontinentei urinare.

— Anxielatea.

— Excesul de alcool sau de bauturi ce contin cafeina (cafea, ceai,

cola etc.);

- Unele medicamente.

— Constipalia severa.

— Relaxarea muschilor vezicii urinare sau ai planseului pelvian;

— Infectiile urinare (cistita ete.).

— Prolapsul vezicii urinare.

— Calecul la mivelul vezicii urinare.

— Menopauza,

- Nasterea.

— Chirurgia ginecologica.

— Afecliunile de prostatd (prostatita, hiperplazie benignd sau

cancer al prostatei).

— Boala Alzheimer, scleroza in placi, neuropatia periferica diabe-

ticd, accidentul vascular cerebral etc.

— Obezitaiza.
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Fiziologia tranzitului urinar:

In normi, la un adult, continenta urinard necesitd integritatea sis-
temului de rezervor muscular distensibil (vezica urinard), a aparatului
sfincterian si a sistemului de sustinere (perineul). Vezica urinara si sistemul
sfincterian sunt cuprinse, in ansamblul, de presiune abdominali. Odata cu
cresterca presiunii abdominale care se risfrange si asupra sfincterelor, este
impiedicati pierderea de urind. Functionarea acestui aparat vezicosfincte-
rian este coordonati de sistemul nervos central si de cel periferic. Odata cu
umplerea vezicii urinare, se inhiba sistemul parasimpatic, ceea ce impiedica
contractia detrusorolui si sistemul simpatic se activeaza, ceea ce duce la
contractarea sfincterului. Este necesard contractia ulterioard a vezicii urinare
(prin participarea receptorilor beta-adrenergici ai detrusorului) si relaxarea
sfincterului (prin participarea receptorilor alfa-adrenergici). Mictiunea nor-
mala permite evacuarea completa a urinei fard rezidiu postmictional.

batrinirea genereazi urmatoarele modificari:

— Majorarea relativa a numérului de receptori parasimpatici, ceea
ce dezechilibreazi sistemul si duce la confraclia exageratd a
vezicil urinare.

— Sciderea controlului inhibitor al structurilor subcorticale ale
creierului, ceea ce de asemenea forteazd contractia vezicii
urinare.

—~ Reducerea capacitatii mecanice a detrusorului si a sfincterului
datorita infiltrarii cu fibre colagene in fascia muscular.

— La femeile virstnice, deficitul de estrogeni duce la dereglarn
trofice musculare 51 mucoase;

— La barbati, are loc cresterea volumului prostatei.

— Creste volumul diurezei nocturne, secundara reducerii capacitatii
tubulare de concenirare a urinei (nicturie).

Mecanismele fiziopatologice

Cauzele incontinentei urinare sunt multiple i tin de vezica urinard
sau de sfincterul vezical. Diferentiem incontinen|a organica si functionala.
Incontinenta organicd are cauze legate de sistemul vezicosfincterian.
Incontinenia functionald apare la persoanele varstnice cu handicap fizic,
cu dificultiiti de comunicare, la cei la care toaleta este situatd departe etc.
Asocierea infectiei urinare este un factor agravant.
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Clasificarea IU din punct de vedere etiologic si evolutiv:

1.

I tranzitorie reprezintd o pierdere temporard de urind si dispare

odatd cu inldturarea cauzel.
Cauzele IU tranzitorii sunt reversibile §i se pot reaminti dupa
muemonicul:

DIAPPERS
Delir (Dalirium)
Infectiile tractului urinar
Vaginita atroficd uretrita atrofica (dirophic vaginitis and wrethritis)
Cauze Farmaceutice (medicamentoase) (Pharmaceuricaly)
Cauze psihologice, Indeosebi depresia (Psychologic)
Urinare excesivil (de ex., hiperglicemie) (Excessive urine outpuf)
Mohbilitate redusd (Restricted mobility)
Fecalom (Stool Impacted)

IU cronica reprezintd o pierdere permanenti de urini.

Clamf’:arm incontinen{ei urinare cronice (conform International
Continence Society):

1.

Incontinenta urinara de efort.

Are loc pierderea urinei la un efort fizic, acces de tuse, stranut, ris.
Aceasta reprezintd circa 50% din incontinentele urinare Jla femei si se
datoreazi:

slibirii aparatului muscular al perineului cauzatd de nasterea
copiilor supraponderali;

atrofiei muschilor perineului, care survine dupd menopauzi ca
rezultat al scaderii de estrogeni;

ptozei vezicii urinare,

insuficientei sfincteriene,

Alte cauze pot declansa sau agrava U de efort:

unele medicamente: diureticele, anticolinesterazicele, sedativele
si hipnoticele, opicidele, agonigtii alfa-adrenergici, antagonistii
alfa-adrenergici, antagonistii de caleiu;

obezitatea;

tusea cronica in afectiunile pulmonare:

constipatia cronica;

neuropatiile degenerative (maladia Parkinson, scleroza in plici);
profesiile care solicitd un efort semnificativ.
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2. Incontinentd urinard de urgentd (mictiune imperioasa) este o
seurgere nedorita de urind care apare la scurt timp dupa dorinta intensa
si brusch de a uwrina. Este cauzatd de contractiile involuntare ale mus-
chiului vezicii urinare care apar atunci ¢nd se umple vezica. Persoana
poate fi congtientd de senzatia de urgentd, dar nu este capabild sa
opreascd scurgerea inainte sd ajungd la toaletd. Aceasta contractie incon-
trolabila apare in cadrul unui proces inflamator sau iritant al vezicii
urinare de catre un ¢aleul, cancer vezical, infectie urinard sau in vaginitd
si uretritd atroficd. De asemenca, apare in urma afectari eentrilor ner-
vosi care inhibd contractia vezicii urinare in cadrul AVC, bolii Parkinson
sau dementd, la utilizarea hipnoticelor sav a narcoticelor sau in  hipo-
xemie 5i in encefalopatie. Dacid cauza e necunoscutd, incontinenta uri-
nard urgentd se mai numeste vezicd hiperaclivi.

3. Incontinenta urinard prin prea-plin; este prezentd, in special, la
barbati 5i reprezintd o urmare a retenfiei urinare cronice ca rezultat al
mentinerii vezicii urinare pline. Totusi acest Gip de IU nu se manilestd
decit in timpul noptii, decarece pacientul isi pastreaza complet controlul
asupra vezicii in starea de veghe. Cauza poate fi 0 obstructie anatomica
(de ex., adenomul de prostatii. strictura uretrei) sau vezica urinari atoni,
care apare in urma unor leziuni neurologice senzoriale asociate diabe-
tului zaharat, sau in AVC siin lezarea maduvei spinale, sau dupi utiliza-
rea unor medicamente: anticolinergice, narcotice, antidepresante. muscu-
lorelaxante.

4, Incontinentd totald: emisiune continua de urind atat ziva cét si
noaptea. Controlul volumlar asupra urinei lipseste complel. TU totald
poate fi cauzatd de o malformatie congenitala. Totusi ca este cel mai
adesea consecinta unor leziuni fizice ce survin indeosebi in urmitoarele
situatii: nastere, accidente care afecteazd bazinul sau coloana vertebrald,
unele interventii chirurgicale, unele boli ale sistemului nervos, afectiuni
ale prostatei care comprimd uretra sau leziuni neurologice senzorale
asociate cu diabetul (neuropatie periferica diabetica).

5. Incontinenta urinard mixtd asociazd, in grade diferite, cele doua
tipuri de TU precedente (IU de efort i TU imperioasa) si reprezinta 25%
din formele de I,

6. Incontinenta urinard functionala se datoreaza patologiilor ce alte-
reazd mobilitatea gifsau controlul neurologic (maladia Parkinson, sechele
de hemiplegie, poliartrozi, dementd).
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Diagnosticul

Diagnosticul cuprinde evaluarea antecedentelor-medicale, un exa-
men fizic §i de laborator. Pentru evaluarea TU se utilizeazi calendarul
mictional 5i chestionarul simptomelor (IC1-Q). In calendarul mictional
se indica data §i ora urindirii, volumul urinat, volumul pierderii de urina
51 momentele in care pierde urina. La femei, examenul perineului va
atesta prolaps sau atrofie vulvaré, datorate carentei de estrogeni. Se apre-
ciazd, dacd e posibil, conditiile de aparitie a mictiunii: la asteptare, la
efort. Se efectueazi examenul neurologic si evaluarea functiilor cogniti-
ve 51 motrice,

Examencle complementare:

— Examenul bacteriologic al urinei. In caz de incontinentd urinar
tranzitorie tratamentul infectiei urinare duce la vindecare a
pacientului.

— Rezidiul postmictional reprezintd cantitatea de urind ce riméne
in vezica urinard dupi urinare;

Se considera varianta normei dacd dupd golirea vezicii urinare ri-
méne 50 ml de urind rezidualé, un velum intermediar de 50-200 ml se
considerd test ambiguu §i necesita repetare, iar un volum de peste 200 ml
se considerd anormal,

— Testul de umplere vezicald, progresiv cu apa sterild sau cu ser
fiziologic, detecteazii contractia vezicii premature sau intem-
pestiv. Ea determind la un efort voluntar existenta unei inconti-
nente perineale sau sfincteriene.

- Examenuol urodinamic constd in:

A) debitmetria — relatia dintre volumul urinei §i unitatea de timp.

Un debit sub 15ml/s indica o obstructie de col vezical si detrusor insu-
ficient.

B) cistomanometria — pune in evidenfi o hipo- sau hiperactivitate a
detrusorului.

C) sfincterometria — apreciazi tonusul sfincterian. Este eficient,
daci atinge 80 cm H,O 3i ineficace. daci este inferior de 30 cm api.
Deci evaluarea clinicd a- unui bolnav cu incontinentd urinarf include
urmiitoarele etape:

|. Determinarea unei incontinente functionale legate de incapaci-
tatea bolnavului de a se urina in conditii satisfacitoare.
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2. Identificarea si tratarea factorilor agravanfi sau precipitanii:
fecalom, infectie urinari, efecte secundare ale medicamentelor.

3. Misurarea rezidiului postmicjional. Un rezidiu nul sau slab este
in favoarea unei vezici instabile sau incontinente sfincteriene. Un rezidiu
important este in favoarea unei vezici atone sau unui obstacol uretral.

4. Daca este necesar, se fac §i alte examene complimentare: bilanful
urodinamic, explorari urologice, ecografie prostatica transrectali.

Tratamentul

Alegerea tratamentului trebuie s3 corespunda criteriilor obiective 5i
s3 se ia in consideratie prezenta diferitelor patologii sau handicapul
bolnavului.

Tratamentul TU functionale consti in adaptarea optimi a bolnavului
la anturaj, mijloace de apel accesibile, imbrcaminte comoda.

Toate infectiile urinare simptomatice trebuie si fie tratate in
prealabil.

Tratamentul incontinentei urinare organice depinde de etiologie
(Tab, 1.13.1).

Misuri terapeuatice :

*  Masuri igieno-dietetice §i comportamentale:

— Evitarea alimentelor i a bauturilor care majoreaza necesitatea
de a se urina sau care excitd vezica urinard (cafeaua, ceal, alcool,
patrunjel).

- Aplicarea misurilor de micgorare a presiunii exercitate asupra
abdomenului (de ex., scidere in pondere).

— Consumul suficient de lichide in timpul zilei. dar limitarea can-
titatii hidrice cu 2-3 ore inainte de culcare.

— Evacuarea suficientd a vezicii urinare pand la ultimele picaturi
de urina.

— Prevenirea gi tratamentul constipatiei.

— Evitarea absorbantelor, a scutecelor pentru adulfi, decarece
exista pericolul de deprindere.

e Tratamentul medicamentos:

Anticolinergicele (oxibutinina, imipramina) inhibd constrictia uri-
nari si se indicd in urgentele mictionale.

Colinergicele (prostigmina) amelioreazi contractia detrusorului i
sunt indicate in atonia vezicala.
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Antagonistii alfa-adrenergici (tamsulosina, alfluzosina) inhiba tonu-
sul sfincterian, controlat de receptorii alfa-adrenergici.

Tratamentul hormonal substitutiv aplicat local se utilizeazd pentru
imbunititirea troficitatii uretrale §i a musculaturii plangeului pelvian.

*  Exercifiile muschilor pelvieni s biofeedback-ul se face la bolnavii
motivafi. Consta in efectuarea exercitiilor lui Kegel. Se utilizeaza in
tratamentul [U de efort 5i al incontinentei impericase.

» In tratamentul chirurgical se recurge la bolnavii cu incontinenti
prin regurgitare cind este prezentdl stenoza uretrald sau o hipertrofie
prostaticd obstructivi.
Agenti injectabili parauretral (pro-ACT, colagen, celule stem ete.).
Sfineterul artificial.
Tratamentul paliativ consti in utilizarea de colectoare, absorbante,

pesare.
Tabelul 1.13.1
Tratamentul IU
Tipul IU Tratatn?ent de Trat:a:!mnt de Tratament de
linia I limia 11 linia 111
IV urgentd | Tratament comporta- | Oxibutinini  (ditro- | Rarcori, trata-
mental: exercifii de an-|pan),  imipraming | ment chirurgical
trenare a vezicii urinare | (tofranil)
IU) de stres | Tratament comporta- | Medicamente alfa- | Tratament chirur-
mental: exercitiile Ke-  |adrenergice (am- | gical
gel, de antrenare a sulosind) §i estro-
vezicii urinare ent
IU de prea- |Cateterizare  intermi- | Cateterizare perma- | Cateferizare
plin lentd nenté suprapubiani

Chestionar de apreciere a controlului vezicii urinare
I. Va rugéin si apreciati suferinta Dumneavoastra prin cifre
conform acestei scale:

0 =deloc; | = putin;

o

= moderat; 3 = mult.

V@ rugam si apreciati cu una din cifrele de mai sus simptomele

Divs. In prima coloand si cat de mult Va deranjeaza fiecare dintre
acesle simptome — n ultima coloana;
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Vi este greu 54 v ablineti cind | Cat de mult Va deranjeaza?
vii vine senzatia de a urina?
Wi se pare ¢ vi ducefi la (it de mult Vi deranjeazi?
toaletd prea des in timpul zilei?
Vi trezifl din somn noaptea ca | Cét de mult Vi deranjeaza?
i urinagi?
Pierdeti urina? Cét de mult Vi deranjeazi?
total = total =

Vi rugim si adumati totalul din fecare coloana si s34 apreciati
semnificatia scorului Dvs. conform urmétorului tabel:

sl rezultatul scorului rezultatul scorului in —
in simptome deranj
0 nu aveti probleme cu nu sunteii deranjat de 0
controlul urinei probleme urinare
1-3 aveti mici probleme suntefi ugor deranjat 1-3
4-6 aveti probleme moderate | sunteti moderat deranjat 4-6
7.9 ave:[i probleme semnifi- | suntefi deranjat 7.9
cative
10-12 avefi probleme majore simptomele v deranjeaza 10-12
foarte mult

# la un scor mai mare de 4 (in prima coloand) — ar trebui si con-
sultati un medic.

* la un scor mai mare de | (in ultima coloand) — putefi 53 incepeti
53 VA simtiti mai bine, daca cereti sfatul unui medie,

L.14. INCONTINENTA FECALA

Incontinenta anald se referd la unul dmtre sindroamele mari geriatrice
sl reprezinta o severd infirmitate medicala si psihosociald, fiind una dintre
cauzele dependentei s5i a izoldrii véArstnicului. Are un impact social
devastator asupra pacientului vérstnic, variind de la un disconfort usor pana
la 0 modificare semnificativa n stilul de viaia. Incontinenta anald contribuie
la apantia multiplelor probleme psihologice de tipul anxietatii, tristetil,
pesimismului, pierderea increderii in sine, depresie.
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Incontinenta anald sau fecald se defineste ca pierderea involuntara a
materiilor fecale 5i a gazelor prin orificiul anal.

Prevalenta incontinentei fecale creste o data cu vérsta, la persoanele
imobilizate la pat, la pacientii dementi gi la cei institutionalizati.

Prevalenta incontinenfei anale este de circa 11%-12%, la persoane
de peste 65 de ani, 5i de circa 50%, la persoanele institutionalizate.

Fiziopatogenia

Factorii continentei sunt multipli:

— planseul pelvian (sfincterul anal, muschii pelvieni);

— complianfa rectali (relatia volum-presiune);

— sensibilitatea rectala;

— curbura rectald;

~ tranzitul colonului;

- consistenta maselor fecale;

— functionarea sistemului nervos central.

Orice tulburare a acestor factori determind incontinenta, deocarece
actionand individual sau combinat duc la perturbarea mecanismului
normal de defecatie.

Principalele cauze ale incontinenfei fecale
(*) — Cele mai importante cauze ale incontinentei anale la varstnici:

I. Afectare sfincteriané:

* Traumatism obstetrical.

* Traumatism  chirurgical (fistulotomie, hemoroidectomie,

sfincterotomie®).

* Traum# penetranti.

II. Patologie neurologicé:

= Leziuni ale coloanei vertebrale.

* Anomalii congenitale.

* Dementa*.

* Accidente cerebrovasculare®.

= Sclerozi multipla;

» Diabet zaharat*.

* Neoplasme ale SNC.

1. Modificari anatomice:

= Sindromul perineului descendent®.

* Prolaps rectal®.

* Rectocele./Enterocele.
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= Nasteri vaginale multiple.

= Proctitd de radiatie.
1V. Diaree/Constipatie/Incontinenta din prea-plin.

= Patologie intestinald inflamatoare.

* Sindromul intestinului iritabil.

* Diareea in boli infectioase.

* Fecalom*.

* Encopresis.

Clasificarea incontinentei de mase fecale:

|, Incontinenti anald minord sau partiald — pierderea involuntara a
gazelor sau/gi a materiilor fecale lichide.

2. Incontinentd majord sau totald - emisiune involuntard si frec-
ventid a gazelor si a maselor fecale solide.

Tipurile clinice de incontinenté fecala:

1. Incontinentd fecald pasivd — emisiune involuntara a maselor
fecale, fard constientizarea pacientului.

2. Incontinentd fecald de chemare (incontinentd urgentd) — emi-
siune involuntard a maselor fecale, in pofida congtientizirii §i a
incercérilor de a refine confinutul intestinal,

3. Scurgere fecala (pierdere de mase fecale) — emisiune involuntari
de scaun, fard congtientizare, care urmeaza dupad o evacuare
normali.

Evaluarea pacientului varstnic ¢u incontinenta

Culegerea anamnezei.

Informatii despre debutul gi evenimentele precipitante ale incon-
tinentei anale, durata, progresia incontinentei fecale, frecventa epi-
spadelor incontinentei de gaze sau de materii fecale, consistenta maselor
fecale, tipul clinic al incontinentei fecale, prezenta sangelui in scaun,
prezenta diareii sau a constipatiei, prezenta durerii, anamneza obstetri-
cald, istoricu]l medical personal, incontinenta urinari, evaluarea dietei,
medicatiei.

Examenul obiectiv — inspectia perianald, tuseul rectal, examenul
neurologic. Inspectia cuprinde evaluarea anatomicd perineald, vaginala
si anala, pentru a detecta cicatrice, dermatite, escoriafii cutanate, hemo-
roizi, fisuri anale, fistule, prolaps rectal (poate fi detectat rugind pa-
cientul sa incerce a defeca).
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Examenul neurologic se face pentru a stabili afectarea sistemului
nervos central sau periferic. De asemenea, se determing si sensibilitatea
perianald. Insuficienta sau absenta reflexului anocutanat indici o afec-
tare aferenta sau eferentd neuronala.

Palparea precizeazi prezenta unei zone de sclerozd mai mult sau
mai putin intinse, precum §i dehiscenta inelului muscular intr-un sector
de circumferinti anala.

Tuseul rectal este 0 manipulatie esentiali a examenului. Permite exclu-
derea unei incontinente false prin fecalom. Se va aprecia starea sfincterului
anal, se vor preciza pierderile locale de substanti, precum si tonusul
muscular, rugénd bolnavul 53 contracte voluntar sfincterul anal.

Examenul imagistic:

I. Ecografie transanald sau anorectald permite evaluarea stirii
sfincterului anal intern 5i extern, pentru diagnosticarea rupturii sfincte-
riene,

2. Manometria anorectalid este utilizatd pentru a evalua: presiunile
de relaxare §i de contractie ale rectului; reflexul inhibitor rectoanal;
capacitatea rectala si complianta rectald. Presiunile de relaxare i con-
tracie anald sunt mai scazute la femeile cu nastere vaginala in antece-
dente. Acesti indici nu sunt predictivi in defectele sfincteriene anale,

3. Defecografia cu care se vede forma §i pozifia rectului in timpul
efortului de defecatie sau de retentie.

4. Electromiografia anald testeazd functia nervilor din muschii
anusului, ajuti la evaluarea activitatii electrice generate de fibrele mus-
culare in timpul contractiei musculare voluntare, relaxirii si manevrei
Valsalva,

Unitatea motorie include corpul celular din cornul anterior, axonul
sau cu ramurile axonale, placa motorie terminala §i fibrele musculare
inervate. Fibrele musculare lezate determina lipsa activititii electrice sau
un grafic polifazic. Distrugerea lor incompletd permite reinervarea prin
nervil adiacenti sindtosi sau refacerea nervilor restanti. Rezultatele
modificate ale testului se regisesc in peste 90% din cazurile de incon-
tinend fecala §i servesce la diferentierea incontinentelor de origing mus-
culard de cele de origine neurologica. In incontinena de origine neuro-
logica, raspunsul electric al sfincterului este normal. inscrierea electro-
miografica poate preciza §i localizarea topograficd a leziunii traumatice.
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5. Sipmoidoscopia — colonoscopia.

in functie de canza incontinentei fecale, tratamentul include:

1. Masuri igieno-dictetice.

2. Tratament medicamentos.

3. Acordare de asistenta reeducationala prin biofeedback.

4. Tratament chirurgical

Modificarea regimului dietetic este misura primordiali la pacientii
varstnici cu diaree. Evitarea sucurilor, a unor legume (boboase, brocoli,
conopidd), a cofeinei, a alimentelor condimentate, grase, a produselor
lactate (indeosebi in caz de intoleranta la lactoza), precum §i activitatea
fizici, postprandiali etc. poate diminua diareea.

in cazul tuturor pacientilor, in special al celor institutionalizati, este
necesard o supraveghere continud, echipament de calitate 5i In cantitate
suficientd. Igiena pielii este importanta pentru a preveni dermatitele,
escariile. Spilarea frecventi, schimbarea lenjeriel, precum si utilizarea
cremelor, cum ar fi sulfadiazina, oxidul de zinc; §i lotiunile calmante pot
preveni escoriatiile pielii. Este importanti toleranfa personalului de ingrijire.

Suplimentar la masurile dietetice in tratamentul diareii se utilizeaza
preparate antidiareice.

Medicamentul de prima electiune este loperamidul, un opioid sinte-
tic ce micsoreazd motilitatea intestinald si secrefia mucoasei, majoreaza
absorbtia fluidelor din colon, creste tonusul sfincterului anal. Doza me-
dicamentului este titratd individual,

Medicamente de alternativi sunt difenoxilat 5i codeina.

Antidepresantele triciclice sunt utile la pacientii la care nu s-au sta-
bilit modificiri in structura si funcfia sistemului nervos sau defecte
neurologice si la cei ce nu raspund la tratamentul conventional, Agonistii
receptorilor serotoninici 5 HT3 alosetron sumt eficienti in tratamentul
sindromului intestinului iritabil cu diaree, la femei. Tratamentul cu estro-
gen este eficace la femeile in postmenopauzi ce suferdi de incontinentd
fecala.

Se utilizeazi si tratament local, cu folosirea gelului de fenilefring,
un agonist a-1 adrenergic ce contribuie la cresterea contractiei sfincte-
rului anal §i a presiunii anale de repaus. Colestiramina §i colestipolul se
recomandd pacientilor ce au suportat colecistectomie §i rezectie ileald si
au diaree acid3 biliara.
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La pacientii ce sufera de constipatie, fecalom, incontinenta de prea
plin se vor folosi elistire evacuatoare, stimularea digitald cu supozitoare
glicerinice, bisacodil, suplimente in fibre.

in caz de eyec al tratamentului medicamentos, se acordd asistenta
reeducationale prin biofeedback. Aceastd procedurd noninvazivi se
bazeaza pe principiile de conditionare operanta si este utilizata la pacien-
rectale. Utilizdind un dispozitiv manometric anal-balon rectal, pacientii
sunt invifafi s3 contracte sfincterul anal extern, atunci cand percep
distensia balonului. Scopul este de a imbundtati contractia sfincterului
anal extern, ca raspuns la distensia rectala. Pacien(ii necesita 4-6 sesiuni
pentru formarea unui rispuns adecvat, Majoritatea studiilor arati o im-
bunatitire pentru termen seurt a simptomelor subiective, dar fard ame-
liordr obiective ale masuririlor anorectale.

Tratamentul chirurgical este, de obicei. indicat pentru defecte ana-
tomice din musculatura plangeuhui pelvian si sfincterele anale. Posibilita-
tile chirurgiei sunt: repararea directd a unui sfincter sectionat, plastiile de
supliere a unui sfincter anal deficient, reconstituirea unghiului ano-rectal
gi alte plastii. Se utilizeaza urmitoarele interventii chirurgicale:

* Sfincteroplastia.

Sfincterul artificial.
Repararea anterioari.
Stimularea nervului sacral,
Colostomia.

Stimularea musculus gracilis.

1.15. CONSTIPATIA

De constipatie suferd mai mult de 26% dintre bérbatii i 34% dintre
femeile in virsta si este o problemi care afecteaza calitatea vietii. Cel
putin 75% dintre pacientii varstnici spitalizati si cei din comunitate utili-
zeazd laxative pentru reglarea activitafii intestinale.

Constipatia poate fi:

~ semnul unei probleme severe (leziune intestinala):

— manifestarea unei tulburiri sistemice (hipotiroidismul);

— un efect secundar al medicamentelor (analgezice narcotice).
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Pacientul cu constipatie ar trebui sa fie intrebat despre consumul de
lichide si despre consumul de alimente, medicamente, suplimente si
remedii homeopatice. Este esential examenul fizic care poate depista
mase locale sau hemoroizi trombozati, cesa ce provoacd conslipatia.
Examinarca vizualad a colonului este utila evident atunci cind nu se poate
determina cauza constipatie.

Tratamentul ar trebui initial s& abordeze dereglirile care stau la
baza constipatiei. Se evitd utilizarea cronicd a anumitor preparate medi-
camentoase, cum ar fi laxativele. Prima linie de tratament trebuie sa
cuprinda dieta bogata in fibre alimentare §i consumul de lichide. Se
recurge la exercitii fizice atunci cand este posibil. Laxativele si solutiile
neresorbabile pot fi necesare la unii pacienti cu constipatie cronica.

Constipatia are atit cauze functionale, cat si organice. Este mai
mult decit o problema suparitoare. Ocluzia intestinala cu mase fecale,
incontinenta de mase fecale, dilatarea colonului si in cele din urmi
perforatia intestinala sunt complicatiile constipatiei. In plus, constipatia
poate semnala probleme mai tulburfitoare care stau la bazd. cum ar [
afectarca motilitatii de colon sau leziuni de masa.

Definitie

Constipatia este o stare acutd in care miscarile intestinale au loc mai
rar decdt de obicei, actul de defecatie decurge cu greu, scaunul este uscat
i pasajul lui prin intestine este dificil. Regimul intestinal de defecare
variaza, dar starea de constipatie se considera lipsa scaunului la un adult
timp de 3 zile. Frecventa scaunului normal variazi de la trei ori per zi la
trei ori per siptadmand. O frecventi a scaunului de mai putin de trei ori pe
saptaména poate fi totusi consideratd normald in cazul cdnd procesul de
defecare nu este asociat cu disconfort.

Cele mai multe cazuri de constipatie cronica (citeva luni i mai
mult) sunt cauzate de tulburiri de motilitate sau apar ca rezultat al
utilizarii unor medicamente. Intrzierca tranzitului in colon este cauza
cea mai frecventa nonobstructivd de constipatie.

Pacientii varstnici care suferd de constipatie cronici se impart in
doud grupuri:

l. Pacienti cu megarectum functional (cu sau fiird megacolon)

2. Pacienti cu hipertonie a portiunii distale a intestinului, acuzand

detecare dificil si scaune foarte consistente,
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Motilitatea colonului poate fi modificatd de mai multi factori,
inclusiv anomalii endocrine, cauze neurogene si tratament medical la

pacientul constipat (Tab. 1,151,

Tabelul 1.15.1

Constipatia: cauze §i tratamente

Cauze

Tratamente

Idiopaticd (mecanisme posibile)

Factorii alimentari (alimentatia scizuta)
Tulburdrile de motilitate (inertie de colon
sau spasme musculare, cum ar fi in
sindromul de intestin iritabil)

Majorarea consumului de fibre alimen-
tere, tratament al cauzei (de exemply,
medicamente antispastice pentru
Kindromul de intestin iritabil)

| Modul sedentar de viata
1

Cregter=a nivelului de activitate
fizicd

| Anomaliile de structura

| Patologia anorectala

(fisuri, hemoroiz trombozati, rectocele)
Stricturile

Tumorile

Tratament local

Deregldrile endocrine/metabolice
Hipercalcemia

Hipopotasemia

Hipotireidismul

Corectarea tulburdrilor metabolice,
utilizarea suplimentelor la ne-
cesitate.

Tulburdri neurogene
Evenimentele cerebrovasculare
Boala Parkinson

Tumorile maduvei spiniirii
Diversele traumatisme

Clistire pentru tratamentul simpto-
miatic; la pacientii cu boala Parkin-
son, in cazul majordrii dozei de
preparate dopaminergice se folosese
laxative pentru prevenirea con-
stipatiei.

Patologia musculaturii netede sau a
tesutului conjunctiv

Amiloidoza

Sclerodermia

Tratament specific nu este

Medicamentele
Moedicamentele analgesice

- narcoticele

- antiinflamatoare-nesteroidiens
Antacidele

- hidroxidul de aluminiu

Se schimbid clasa de medicamente
Se recurge la laxative (in doze §i in
frecventd adecvate)

Se discutd regimu] dietetic
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- carbonatul de caiciu
Medicamentele anticolinerzice
Medicamentele antidepresive

- antidepresivele triciclice

- litiul

Medicamentele antihipertensive si
antiaritmice

- Blocante ale canalelor de calciu, in
special, verapamilul

Metalele

- bismutul

- fierul

- metalele grele

Medicamentele simpatomimetice

- pseudoefedrina

| Freparatele psihogene N

Tabloul obiectiv ar trebui sd se concentreze asupra identificarii
cauzel care sti la baza constipatiei pacientului. Semnele cvidente de
boald sistemicd sau abdominald trebuie i fie mvestigate in mod spe-
cific. O examinare atentd a zonei rectale poate determina mase fecale
locale, hemoroizii externi sau semne de sdngerare recentii. O examinare
digitald a rectului poate identifica hemoroizi trombozati externi sau
interni, fisuri ori stenozi,

Examinarea digitali poate determina, de asemenea, rectocelele.

Scaunul (dacd este posibil) se investigheaza la sange ocult la toji
pacientii cu constipatie.

Diagnosticul

Pentru a stabili diagnosticul preventiv este suficient de luat in con-
sideratie doar anamneza si examenul fizic, dar concluzia finalad trebuie
si fie bazatd pe investigatii de laborator amanuniite si instrumentale
pentru a exclude cauzele secundare de constipatie, in special cele orga-
nice,

Investigatiile de laborator obligatorii:
* analiza generali a sangelui;
¢ analiza generali a urinei:
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coprograma cu analiza de mase fecale pentru agenti patogeni enterici
{Shigella, Salmonella, Yersionioza etc.). oud de helminti intestinali si
paraziti (de trei ori);

concentrafia de albumind serici;

identificarea electrolifilor sanguini (potasiy, sodiu, caleiu);
proteinograma;

imunograma singelui;

nivelul de hormoni tiroidieni (T5, Ta, TSH) si glicemia.

Investigatiile instrumentale:
Cercetari imagistice ale tractului digestiv superior.
USG a cavitdtii abdominale.
FEGDS.
Irigoscopia pentru aprecierea semnelor de dischinezie, diverticulite 5i
alte patologii organice ale colonului.
Colonoscopia cu biopsie (diferentierea de tulburéri functionale ale bolii
inflamatoare intestinale, patologia tumorald, boala Hirschprung etc.).
Examinarea timpului de tranzit intestinal cu marcheri roentgen-pozitivi.
Criteriul ce duce la diagnosticul final de constipatie funcfionald este o
crestere semnificativi a timpului de tranzit intestinal. In cazul timpului
de tranzit intestinal lent marcherii roentgen-pozitivi se distribuie in colon
uniform, spre deosebire de defecare obstructiva functionala, atunei cand
marcherii se acumuleaza in rect.
Examinarea proctologicd a pacientului, studiul de epordonare neurp-
musculard in actul de defecare si defecografii cu manometru anal,
face posibil sa se determine functia aparatului sfincterian 5i muschii
pelvieni ai pacientului,
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Fig. 1.15.1. Algoritmul propus pentru evaluarea constipatiei la pa-
cientii virstnici
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Complicatiile

Efortul de defecare la virstnici poate avea efecte severe asupra
circulatiei cerebrale, coronariene sau periferice.

La pacienlii care prezinta adeseori afectiuni cerebrovasculare sau
afectarea baroreceptorilor, efortul de defecare poate duce la atacuri
ischemice tranzitorii si la sincopa.

La toate wvirstele constipatia cronicd determind aparitia hemo-
roizilor,

Poate si apard ocluzia intestinald, ulceratii stercorale (cauzate de
presiunea i de iritatia produse de materiile fecale).

Uneori se instaleaza 3i megacolonul ideopatic cu constipatie cronici.

Tratamentul

In cazul in care nu s-a reugit a depista cauza, se indica tratamentul
simptomatic. Sunt disponibile mai multe medicamente cu proprietit
farmacologice diferite, ce pot inlitura constipatia. Atunci cand este po-
sibil totusi tratamentul trebuie 53 fie orientat la corectarea patologiei sau
a dereglirii structurale care std la bazd. Utilizarea cronica a laxativelor,
in special, a laxativelor stimulante, ar trebui 53 fie evitata.

O componenti a terapiei de succes este discutia cu pacientul si ini-
tierea lui in ceea ce se referd la frecventa scaunului si notiunca de
narmd. Este oportun a forma la pacient reflexul gastrocolic la aceeasi
ora, de preferintd in termene de 5-10 minute dupa masa.

5-a dovedit ci laxativele §i fibrele (comparativ cu placebo) maresc
frecventa scaunului, iar lactuloza, de exemplu, imbunatiteste consistenfa
scaunulu,

La pacientul cu constipalic cronicd, este necesar de eliberat in-
testinul prin clistere evacuatoare cu api calda din robinet sau supozitoare
(in baza de bicarbonat de potasiu, bitartrat de sodiu). Supozitoarele bisa-
codil (ducolax) sunt, in general, mai eficace decdt cele pe bazi de gli-
cerind, insa utilizarca cronicd a supozitoarelor bisacodil iritd in cele din
urmé mucoasa colonului.

Dicta

Dieta saraca in fibre, concomitent ¢u stilul de viata sedentar si con-
sumul limitat de lichide, sunt cea mai frecventd cauzi a constipatiei la
virstnici. '

Dieta detine un rol important in functia intestinului, in special la
virstnici. Dovezi certe epidemiologice au demonstrat faptul ¢ prezenia
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fibrelor dietetice in regimul alimentar al virstnicului este asociald cu o
prevalenti mai micd a constipatiei si a altor tulburiini gastrointestinale,
inclusiv diverticulita si cancerul colorectal, Fibrele accelereaza timpul
tranzitului intestinal, actionénd ca o componentd ce formeazi scaunul,
legand sirurile biliare fecale. ce au un efect pronuntat purgativ si fiind
metabolizati de bacteriile colonului in acizi neresorbabili grasi volatili,
actioneazi ca un purgativi osmotic.

Asadar, ca un prim pas in tratament, pacientul trebuie sfituit si
urmeze o dietd bogata in fibre. Este necesar i un aport adecvat de lichide,
mai ales la pacientul ce administreaza tratamentul cu diuretice. Presu-
punind ca pacientul nu are probleme cardiace, renale sau alte restrictii in
aportul de lichide, fi recomandam 1,5 | de lichide per zi.

Laxativele

In mod evident. multi medici §i pacienti considera laxativele pilonul
tratamentulu in constipatie, cu toate ca aceste medicamente au 51 efecte
secundare, unele dintre ele fiind destul de semnificative (Tab. 1.15.2).

In functie de mecanismul de actiune, se devsebesc mai multe tipuri
de laxative:

— laxative de volum (care maresc volumul bolului fecal): alimente
pe baza de tarite de griu sau produsele de tip eitrucel, metamucil sau
erdiem, ce conlin metileeluloza sau psyllim (o fibri insolubild care are
proprietatea de a fixa o mare cantitate de apa); cresterea volumului bolu-
lui fecal stimuleazi reflexele de defecatic; acest tip de laxative sunt in-
dicate in tratamentul de lungd durati al constipatiei, creste numirul de
scaune si nu prezinta efecte secundare;

— laxative emoliente, de tipul decusatului de sodiu care stimuleaza
secrefia de sodiu si api de ciitre intestin, producind lubrefiere §i inmuierea
bolului; acest tip de laxative nu prezintd riscuri, insi sunt mai puin
eficiente daca nu sunt consumate cantitati suficiente de lichide zilnic:

- laxativele osmotice: produsele precum fosfatul de sodiu, laptele
de magneziu sau dizaharidele neabsorbabile (lactuloza, sorbitolul) au
efect rapid, mentin lichidele in lumenul intestinal si favorizeazi trecerea
lichidelor din vasele sanguine si tesuturile din jur in lumenul intestinal.
induciind eliminari de materii fecale de consistengi apoasa; este reco-
mandat ca aportul zilnic de lichide s fie crescut; persoanele care suferd
de afectiuni renale, de hipertensiune arteriald sau care sunt supusi unui
regim hiposodat vor evita folosirea acestui tip de laxative:
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— laxativele stimulante de tipul compusilor polifenolici/difenilme-
tan (hisacodyl) sau a derivatilor antranoizi (senna), sunt laxative de
contact care prin stimularea terminatiilor nervoase din mucoasa colo-
nului induc accentuarea peristaltismului; nu sunt folosite de rutind, ci
doar in tratamentele de scurtd duratd, in special in constipafii care apar
oeazional; folosirea abuzivd a stimulantelor diminueaza tonusul muscu-
laturii intestinului gros si provoacd dependenti, necesitand administrare
permanentd pentru a fi menjinut peristaltismul, nu numai in pericadele

de constipatie.

Tabelul 1.15.2

LEfectele preparatelor laxative 5i efectele adverse

Lactuloza

Sarurile de magne-
i

Sarurile de sodiu
Sorbitol

menul intestinal, cu
0 cregtere netd a se-
cretiilor lichide in
intestinul subtire

Tipul de laxative iR I e mt.m“;‘.l Efeciele adverse
acfiune actiuni
Seminte de Majorarea volumu-|12-24 de  [Balonare, obstructie intes-
\psylfinem lui de mase fecale, |ore sau tinald, dacd sunt stricturi;
Tardte Retinerea lichidelor [mai mult  [sufocare, dacad nu sunt ad-
Calciu policarbofil [in lumenul intesti- iministrate co lichid sufici-
nal ent (laxative sub forma de
ipulbere)

Emoliente: Lubrifiazd s in-|24-48 de |Efecle minore, cum ar fi
Dioctil de sodiv  |moaie masele feca-|ore gusiul amar 5i greaja
Sulfosuccinat de |le

caleiu

Stimulentele si Modifici permeabi-| 10 min-12 | Dermatith,  dezechilibru
iritantii: litatea mucoasei in- {ore electrolitic, melanozi
Fenolftaleind testinale

Bisacodyl Stimuleaza activita-

Senna tea musculard si se-

Bicarbonat de s0- |cretiile fluide

diu Bitartrat de
| potasiu
Laxative osmotice;| Srurile de plumb|2-48 de  |Dezechilibru  electrolitic,
A cid ricinoleic retin lichidul; In lu-|ore gaze in exces, hipermag-

nezemie, hipocalecemic gl
hiperfosfatemie  (la  pa-
cientii.  cu  insuficienta
renald), deshidratare
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Comtinuare

Clismi Formeaza reflexul |In termen |Deshidratare, hipocalee-
Apa de la robinet |de evacuare de 30 de |mie si hiperfosfatemie, la
Solutii saline minute pacienfii cu insuficien{a
Fosfat de sodin renald cronica

Uei

Solutii neresorba- | Lavaj intestinal | In decurs |Greald, greutate abdomi-
bile polietilengli- ded ore  |nala, balonare

col

Laxativele stimulante sunt intr-adevar grupul cel mai frecvent
prescris. Acesti agenti majoreaza motilitatea colonului. Insd in cazul
utilizirii cronice, laxativele stimulante pot duce la deteriorarea plexului
mezenteric §i la afectarea motilitatii colonutui.

1.16. IATROGENIA

Abordarea patologiei iatrogene medicamentoase in practica ge-
riatrica este controversatd, dat fiind necesitatea de cunoagtere a dimen-
siunii reale epidemiologice a fenomenului, capacitatea de a recunoagte
natura iatrogend a unor manifestiri, intelegerea mecanismelor patoge-
nice care o pot declanga, maniera de a o trata, modalitatea de a o raporta,
precum §i capacitatea de a o preveni prin demararea unui plan coerent.
Toate aceste dificultiti sunt amplificate de dileme etice 5i de frica de
repercusiuni profesionale, administrative sau chiar penale, in cazul in
care ar putea avea la bazi erori medicale.

Iatrogenia reprezintii patologia indusa de medicamente. Termenul
iatrogenie a fost propus de citre O. Bumke (1925) i P. Luria (1935) in
descrierea bolilor psihogene, determinate de eroare medicald, dar deja in
anii 1970 dobandind un sens modern.

Persoanele in virsti consumd, de reguld, multe medicamente,
creind probleme de sanatate, crescand riscul de iatrogenie.

latrogenia reprezinti starea exprimatd prin efecte adverse sau com-
plicatii ca rezultat al administrarii medicamentelor. Se are in vedere modul
neadecvat de administrare, lipsa de complianti sau supraveghere deficitara,
automedicatie, consecutiv unor carenfe in controlul circuitului medicamen-
telor care permit accesul pacientului la medicamente nerecomandate.
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Consecintele nedorite 51 nefavorabile ca urmare a misurilor profilactice,
diagnostice §i curative conduc la perturbari functionale ale organismului, la
dereglari ale activitafilor functionale, invalidizare si in final — la moarte. Nu
-sunt considerate drept cazuri iatrogene spitalizarile §i diagnosticarile tardive
cat §i erorile de diagnostic.

Efectele iatrogene reprezinti;

— Riscul inevitabil al masurilor medicale.

— Masurile incorecte ale personalului medical.

Lipsa compliantei este consideratd a fi principala cauzi de esec te-
rapeutic, eficienta §i toleranta fiind afectate, atdt la suprimarea me-
dicatiei (eventual rebound), cat si la reluarea acesteia (efecte exagerate),

Persoanele virsinice sunt mai expuse iatrogeniei, datoriti patologiei
complicate §i avansate, cu deficientele functionale multiple si comorbi-
ditii care favorizeazi prescriptii multiple, recomandate de specialisti
care se ignord adesea reciproc. Schemele terapeutice complicate, cu pri-
ze multiple, tulburirile de memorie, absenta suportului familial (con-
secutiv mutatiilor sociologice cu disolutia familiei traditionale) opereaza
decisiv in acest sens. De fapt, la vérstnici creste dorinta de aderenta la
recomandiri, dar scad posibilitifile de realizare. datoritd tulburdrilor de
memorie si-starilor confuzionale.

Prevenirea accidentelor medicamentoase iatrogene pune in primul
riind problema identificirii naturii iatrogene a manifestarilor patologice
cu care s¢ confrunta clinicianul, in al doilea rind problema daci acciden-
tul respectiv era evitabil sau inevitabil si, in al treilea rind, problema
raportarii accidentelor iatrogene.



[ Administrarea unui medicament ,,nepotrivit” ]

Polipatologie ] Prescriptiec medicamentoasa
Lnepotrivitd”

[ Polimedicatie ] ’ ?‘
Modificarea farmacocineticii

Modifictri fiziologice Fragilitate

\ Precautie

Efecte adverse

Problematica diagnosticarii

Identificarea naturii iatrogene necesitd, in primul rind. constienti-
zarea de catre personalul medical a existenjei problemei §i integrarea in
rafionamentul medical a posibilitatii etiologiei iatrogene in faja unei
situatii clinice.

Aparitia unor -efecte nedorite este dificil de interpretat, adesea
acestea fiind de fapt generate fie de boala de bazi, fie de o comorbidi-
tate, fie de expunerea la un alt agent (aliment sau medicament). Este
necesard o anchetd de farmacovigilenl atentd, care implici verificarea
posologiei si & cronologiel, pentru a atesta calitatea efectelor adverse
medicamentoase.

Confirmarea originii medicamentoase a unui efect patologic este un
diagnostic de eliminare, ciici decizia de a continua administrarea unui
medicament sau de a-1 sista administrarea este esenfiala.

Ghidul unei prescrieri adecvate in geriatrie fine de calea de eli-
minare principald a medicamentului pentru a adapta pozologia: elimi-
narea renald, hepaticd si mixtd. E de preferat substante cu cale de eli-
minare renald sau mixidi, Totodatd la virstnici este necesardi cunoasterca
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farmacocineticii, privind absorbtia, distributia, rata de metabolizare si
modul de eliminare a medicamentului si a catabolifilor sii, ceea ce ar
influenta curbele relatiilor dozd/concentratie plasmatica/tisulard si va-
riabilitatea farmacodinamica care se referd la polimorfismele enzimelor
cailor de transport si ale receptorilor, aceasta influentind direct relatia
doza-efect.
La o persoand in varstd, la indicarea unui preparat trebuie sa ne
atentioneze:
— vérsta > 80 de ani;
— sexul feminin;
— insuficienta renala;
— denutritia;
— polimedicatia:
— patologiile asociate;
— factorii favorizanti ai iatrogeniei: - poliprescrierea:
- modificarea farmacocineticii $i a farmacodinamiet;
— automedicatia;
— suprapunerea patologiilor acute §i cronice;
— lipsa testelor terapeutice la varstnici;
- monitorizare terapeutic insuficienta;
— atitudinea varstnicului fata de medicament.
Medicamentele potential nepotrivite pentru o persoani in varst,
conform listei adaptate in practica franceza (ML Laroche) sunt:
*  Antalgice: indometacing, fenilbutazoné, asocieri a 2 5i a mai multe
antiinflamatoare nesteroidiene.
= Medicamente cu proprietiti anticolinergice: antidepresante tri-
ciclice, neuroleptice fenotiazinice, anticolinergice hipnotice, anti-
histaminice H, anticolinergice, antispastice anticolinergice, asocieri
de medicamente anticolinergice.
*  Anxiolitice/Hipnotice: benzodiazepine cu o durata lungd de actiune.
= Antihipertensive: antihipertensive cu actiune centrala, blocantele
canalelor de caleiu cu eliberare imediati.
*  Antiaritmice: digoxina, disopiramida.
*  Antiagregantii plachetari: ticlopidina.
*  Medicamente gastrointestinale: cimetiding, laxative.
=  Hipoglicemiante: sulfanilamidele cu o durata lunga de actiune.
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» In functie de situatia clinic:

— Hipertrofie de prostata, retenfie cronica urinard: anticolinergice,

e-blocante,

— Glaucom cu unghi inchis: anticalinergice

— Dementa: anticolinergice, antiparkinsonicne anticolinergice (tri-

xefenidil, tropatepine, biperiding), neuroleptice cu exceptia pre-
paratelor — olanzaping si risperidond, benzodiazepine.

— Constipatie cronici: anficolinergice §i antihipertensive cu acfi-

une cenirali.

Aceastd listd constituie indicatorul calitaii prescrierii in geriatrie §i
nu contravine medicamentelor ce au drept scop reglarea dependeniei de
ingrijire.

Ca urmare a polimedicafiei, vérstnicii pot dezvolta urmatoarele
reactii secundare:

— probleme neurologice (tulburiri de atentie, sindrom confuzional,
caderi, cefalee, simptome anticolinergice sau extrapiramidale). care pot
aparea dupd antihipertensive, psihotrope, diuretice si vasodilatatoare;

— tulburari neurosenzoriene — indometacina §i fluorchinolonele:

— probleme cardiovasculare (hipotensiune arteriald ortostatica,
bradicardie) — antihipertensive, vasodilatatoare, beta-blocante, digitalice,
L-Dopa si antiaritmice;

— tulburari electrolitice si insuficienta renald acutd secundare -
diuretice 51 IEC;

— tulburari de ritm — digitalice, blocantele canalelor de calciu
(diltiazem), beta-blocantele;

— probleme digestive (dureri epigastrice, discomfort abdominal, ca
urmare a administrarii antiinflamatoarelor nesteroidiene, vitaminei D
prin hipercalciemie, digitalicelor, teofilinei, anticolinesterazicelor, diure-
ticelor prin hiponatriemie; constipatie dupd morfind, antalgice, antico-
linergice, mianserini:

— probleme hematologice (anemie) — antivitamina K, antiinflama-
toare nesteroidiene

intrebarile care necesitd a fi abordate in prescrierea medicatiei la
varstnic:

— lerarhizarea evaludrii terapeutice: de a gési locul medicamen-
tului, care patologie se trateazi prioritar?

— Existd dereglari cognitive?
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— Poate oare pacientul administra de sine stitator medicamentul i
de a urma prescrierile la domiciliu?

- Lista actuald a tuturor medicamentelor administrate de citre
pacient.

- Obiectivele terapeutice pe termene scurte si medii.

— Evaluarea raportului beneficiu/risc.

— Adaptarea dozelor (de ex., digoxina).

— Este oare suficient de precisa, clard, infeleasd si lizibild pres-
crierea?

= Evaluarea eficacitatii §i toleranfei in timp a tratamentului.

Redactarea prescrierilor pentri un pacient de 80 de ani trebuie sa aibd o
bazd gtiintificd riguroasd adaptatd pentru fiecare situatie in particular. Doar in
aga caz se poate diminua frecvenfa accidentelor prin iatrogenie. (J, Doucet)

1.17. SINDROMUL DE FRAGILITATE

Conceptul fragilitate este un termen folosit recent in medicina
geriatricd. Procesul de imbatranire este insotit de o reducere a capaci-
tifilor de rezerva functionald, din care cauzi organismul nu face fafi
situatiilor de stres $i maladiilor acute, acest dezechilibru este numit sin-
drom de fragilitate Frail elderly.

Conform Cardiovascular Health Study, fragilitatea se defineste ca o
stare instabild caracteristicd unei subpopulatii de persoane in varstd ce
suferd o dezadaptare a sistemelor homeostatice, ce rezulti un deficit pro-
gresiv al functiilor fiziologice §i celulare, cu o diminuare a capacitatilor
de rezerva §i o limitare precoce §i insidioas3 a aptitudinilor relationale si
sociale.

Epidemiclogia

Prevalenta sindromului de fragilitate este Inaltd $i este estimata intre
10-25% la persoanele de peste 65 de ani 5i 30-45% — la vérstnicii de
peste 85 de ani,

Factorii de risc
1. Factori fiziologici:

* Inflamatia.
* Disfunctia sistemului imun.
*  Anemia.
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» Dereglarile sistemului endocrin.
e Denutrifia sau obezitatea.
« Virsta.
1l. Comorbiditatile:
Maladiile cardiovasculare.
Diabetul zaharat.
AVC.
Artritele.
Bolile pulmonare cronice obstructive.
Dereglarile cognitive.
[11. Factorii sociodemografici i psihologici:
e Sexul feminin.
o Nivelul sociceconomic scazut.
o Rasa.
s Depresia,
IV. Dizabilitatile:
s Dizabilitatea in activitatea zilnica cotidiand.

Fiziopatologia fragilititii

Sindromul de fragilitate este un proces fiziclogic complex cu
modificiri caracteristice in sistemele imunologic, endocrin, muscu-
loscheletal 5i prezenta marcherilor inflamafiei.



Alterarea sisternulul endocrin Markerii inflamafiei
|DHEAS, 1GF-1 TIL-6, PCR

K
Sarcopenia Anemic
Dereglarea loleranjei
la glucoi
Hipercoagularea
¥

Sindromul de
fragilitate
L
Dizabilitati
Cideri
Dependenta
Moariea

Fig. 1.I7.1. Fiziopatologia fragilitatii. DHEAS — dehidroepiandrosteron
sulfat: JGF-f — insulin like growth factor 1; JL-6 — interleuchina &; PCR — pro-
teina C-reactivi

Determinantele [fragilitatii sunt complexe §i multiple si implica
factori intrinseci si de mediu. Predomind doud cauze citofiziologice
fundamentale: fatigabilitatea functionald ce genereazd raspunsuri mai
limitate $i o dezadaptare a situatiile de stres.

Fatigabilitatea functionala

Cauzele sunt, in acelasi timp, stocastice (o acumulare de greseli, de
exemplu sub actiunea repetatd a radicalilor liberi sau sub influenta
procesului de glicatie), dar §i conditionate de o determinare genetica
(sensibilitate variabili la riscul mutagenezei somatice: capacitate va-
riabild la mentinerea procesului de reparare a ADN-ului; reducerea
telomerici progresiva, dar aleatoare in functie de vérsta etc),

In toate cazurile implicarea moleculard i celulard se soldeazd cu 3
modificari citofiziologice regasite sistematic:

— ‘intdrzierea in rispunsul la un stimul sau o incetinire in cinetica

raspunsului;

— diminuarea rispunsului maxim la stimul;
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— incapacitatea de a rdspunde identic la stimulii repetat aplicati,
atingfnd o epuizare mult mai precoce.

in calitate de exemplu se pot aduce 2 cazuri de fragilitate celulard la
nivel membranar:

— fragilitatea membranelor plasmatice, in mare parte ce tine de o
fluiditate scizutd, provocatd de o pierdere progresivd a capa-
citatii receptorilor cu desensibilizarea acestora (down regulation
a receptorilor insulinei odatd cu avansarea in varsta. dereglarea
hipotalamica a controlului feedback a eliberdrii hormonului de
cregtere sub actiunea 1GF-1 circulant, desensibilizarea sistemului
colinergic inclusiv la nivelul unitdtilor motrice musculare ete.).

— fragilitatea membranard explicd §i afinitatea scizutd a trans-
portatorilor (de exemplu, dereglarea aportului imediat al glu-
cozei in celula musculard i, mai ales, la neuroni).

Dezadaptarea la situatiile de stres

Este un termen insuficient evocat. Aceasta dezadaptare este legata de:

— capacitatea celulard scizutd de a produce proteinele de stres
(care sunt necesare in configurafia terfiard a proteinelor; sunt
implicate in majoritatea traficorilor intracelulare, Tn tumove-
rurile membranare §i receptosomiale; constituie o parte a re-
ceptorilor la steroizi etc.).

— raspunsul dereglat al hormonilor de stres,

Fiind o cauzd sau o consecintd, fragilitatea ce fine de Tmbdtranire,
provoach, prin alterarea receptorilor specifici, un raspuns neadecvat
secretoriu al glucocorticoizilor §i al catecolaminelor (de asemenea, si al
altor hormeni implicati in stres). Raspunsul hormonal imediat poate
deveni insuficient pentru a fi perfect eficace in timpul episodului de stres
(mai ales dacd este vorba despre un stres repetat). Secretia hormonala
poate continua si in afara episodului de stres.

Aceste episoade infraclinice, dar repetate de hiperadrenocorticism
sunt deci susceptibile de a fragiliza anumite procese metabolice sau anu-
mite organe (mai ales mugehii, tesutul osos, sistemul nervos §i imun).
intr-un termen mai lung, totalul episoadelor de fragilizare, mai ales daci
ele se repetd peste perioade scurte de timp, va induce un dezechilibru
major, explicind gravitatea anumitor tablouri la sfarsitul vietii, parti-
cularitdtile sindromului de glisare (alunecare) sau chiar ale celor de
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deficiente multiorganice complexe (multiorgan failure in elderly sau
sindromul MOFE).

Un hiperadrenocorticism latent, ce tine de disfuncfia receptorilor,
poate participa pe larg prin intermediul corticoizilor, la facilitarea
capacitifilor imune, la atrofie musculard, osteoporozi si la diverse
deregliri metabolice. Alte lucriri au ardtat faptul ca statutul cognitiv al
véarstnicului era semnificativ mai alterat la cei pentru care cortizolul nu
se micsoreazi dupd un test la dexametazona.

Fenomenul de fragilitate (modelata prin numiirul de stresuri primite
si prin capacitati reziduale) permite deci a intelege mai bine termenul
imbdtrdanire prin wzurd: avand o dati de aparitie §i o cronologie evolu-
tiva variabila de la un individ la altul, persoanele vérstnice vor suporta
deficiturile functionale si incapacitatile ce genereazi pierderi de auto-
nomie in cascad3 ce rezultd cu imposibilitatea de ,.a face singur”, §i deci
la stari de dependenti asupra ciirora se vor rasfringe aproape permanent
situatiile de polipatologii.

Una dintre cauzele esentiale ale fragilititii — situatii de . varf”
(moartea sotuluifsofiei; spitalizarea sau institulionalizarea riu pregatiti;
socurile fiziologice diverse; accidentele; ciderile, chiar ugoare; maladiile
intercurente chiar minore etc.) care induc agravarea deficitului gi/san
pierderea autonomiei. ,,Varfurile” sunt situatii de agresiune, in fata ca-
rora persoana in varsti este neputincioas, nu este capabili de a face fata
prin fatigabilitate. Se are in vedere o realid dezadaptare la o situatie de
stres prin consecinte rareori recuperabile ad infegrum fird o strategie
preventivi sau o abordare adecvati, si care evolueaza aproape tot timpul
spre un nivel functional si o autonomie infericard stirii anterioare, chiar
daci o recuperare partiala este posibila. De la ,varf” pana la varf”
declinul se accentueaza si implicd la fiecare etapa, instaurarea unui nou
intrinsece de adaptare a unei persoane virsinice.

Chiar dacid fragilitatea i imbitranirea prin vzurd sunt pe larg
condifionate de dezadaptirile in situatiile de varf, in joc mai intrd §i alti
factori.

* Trebuie de luat in consideratie partea atribuitd imbétranirii intrinsece,
in particular la nivelul fatigabilitaii celulare si tisulare (cele expuse
anterior). Din nefericire, nivelul de imbétranire intrinsecd rdmane,

132



deocamdata, dificil de miisurat prin testele care ar fi utilizabile in

practica cotidiana,

s Trebuie de mai inclus si ansamblul componentelor sociale si de
mediu care ar condifiona viaja jurnalistici a persoanei virstnice:
nivelul de izolare familiald si sociala {mai ales, vaduvia, in afara epi-
sodului de ,,véirf” care a survenit de pe urma pierderii sotului/sotiet),
situatiile de precaritate si de siricie, calitatea de viejuire §i urbani-
zarea, nivelul de casnicie ete.

— profilul psihologic al persoanei in vérsta la fel isi are contributia
in evolutia fragilitatii: tendinti obsesivd, tendin{d anxiodepresiva,
diverse mici dereglari de comportament. Anumiti batrani fragili
deseori sunt predementi neidentificati.

o In sfirsit. anumiti gerontologi insistd asupra conceptului nonutili-
zare. Odatd cu avansarea in varstd numeroase persocane neglijeazi
si/sau abandoneazi un anumit numir de activitali regulat practicate.
Sindromul de nonutilizare ca o cauza sau ca o consecinta este la sigur
una dintre componentele imbatranirii prin uzurd,

La sindromul de nonutilizare se poate asocia tendin{a spre autoacu-
zare, care se observid in formele de debut ale vulnerabilitatii (in afara
chiar de cauzele obicctive ce ar putea explica fragilitatea).

Componenta multiparametricd a fragilittii explicd faptul ca
evolutia cronologica a imbéatrinirii prin uzurd ar fi foarte diferita de la un
individ la altul (conceptul fragilitatii justifica proverbul: .Noi nu
imbatranim impreund™).

[Dacd fragilitatea st3 la originea imbdtrinirii prin uzurd 5i precede
aparifia declinului functional §i de pierdere a autonomiei, ea se mareste
ondulatoriu, concomitent fiind observale si semnele obiective: fragi-
litatea se mai inscrie intr-un continuum,

Mereu prezentd, ea va fi responsabila de particularitatea tablourilor
geriatrice pand la sfargitul vieth.

Conceptul fragilitdgii exclude, de facfo. tendinta care a prevalat
foarte mult timp a unei simple coexistenfe cu stirile ce tin de imbétra-
nire: deci ,,varfurile” ar putea fi devansate printr-o strategie adecvati sau
ca fiind mai putin bine insofite (ajutoare $i/sau ingrijire temporard mai
precoce), situatiile ar putea fi ameliorate, ceea ce ar limita ca rezultat
consecintele fragilitiatii.
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In acest context, fragilitatea este strins legata de atitudinea pre-
ventiva a abordarii gerontologice moderne (de la prevenirea primara la
preveniréa terfiard).

Este de semnalat ci notiunea ,varfurilor™ si a stresurilor permite a
integra ansamblul factorilor agresivi perceputi de persoana in varsti.
Deci, este ugor de a intelege faptul cd factorii extrinseci (de anturaj,
sociali si de relatie) trebuie 53 fie luati in consideratie concomitent cu
factorii intrinseci {maladii organice, denutritie, stare depresiva), pentru a
explica fragilizarea concomitent cu imbétrinirea.

Sindromul de fragilitate este asociat cu numeroase modificari fi-
ziologice indeosebi la nivelul sistemelor imun. endocrin, musculos-
cheletal si modifican ale marcherilor de inflamatie.

Functia museularid: sarcopenia, una dintre aspectele majore ale
fragilititii (Roubenoff, 2000; Morley, 2001)

Pierderea musculard este inconturnabild odatd cu inaintarea in
vérsth. Dar sarcopenia fiziologicd (sarcopenia — “pierdere de came™)
rimane cel putin acceptabild atunci cand varsinicul imbéatraneste cu
succes §i isi menfine masa musculard prin exercitii regulate (pierderea
musculard nu depageste 20% cétre virsta foarte inaintatd si are o reflec-
tare moderatd sau aceasta lipseste).

Dar pierderea musculard poate deveni si dramaticdé atunci cand
persoana batrénd suferd o denuiritie. Aceasta nu mai reprezintd un
simplu deficit de sintezd sarcomericd, fiind legatd de exacerbarea
mecanismelor de proteolizi (51 de apoptozd in cazuri extreme), cu
activarea proteasomilor (mii de microorganite destructurate in celule
ubiquitin dependente). In mod paradoxal, proteoliza supravegheata de
proteasom consuma energie sub forma de ATP, pe cind varstnicul are
deja carenta de aport.

Sarcopenia este puternic amplificatd de dezadaptare la stres, sub
influenta eliberdrii dereglate a corfizolului. Acest hipercatabolism va fi
si mai amplificat in cazul aparifiei unei stiri inflamatoare. Se stie bine ca
denutritia Ja vérstnici agraveaza deficitul imun. De la o denutritie fi-
ziologica care ar putea fi acceptabila, fragilitatea conduce spre o situatie
in care se poate afirma ¢d o persoand bitrdnd intr-o situatie de sires (spi-
talizare, moartea celui apropiat, stare infectioasd, etc.) ,,isi consumi”
muschii foarte rapid, intrind intr-un cerc vicios rezultind ulterior cu
tabloul unei casexii dificil recuperabile,
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Pentru unii autori, sarcopenia reprezintd un clement major al
fragilitatii, fiind intdlnitd nu doar la persoanele cu denutritie, dar si la
cele obeze.

Obezitatea contribuie la alterarea metabolismului glucidic cu
reducerea sensibilitatii la insulind si activarea procesului inflamator ceea
ce duce la aparitia sarcopeniei §i dezvolfarea sindromului de fragilitate.
Riscul de dezvoltare al sindromului de fragilitate este crescut in egala
midsurd atit la femeile supraponderale cit si la cele subponderale.

Imbitriinirea cerebrala, fragilitatea si neurodegenerescenia

Dezadaptarea la stres este 5i mai sensibild la nivelul creierului. Se
stie cd prin cli complexe, stresul poate fi benefic. favorizind diferen-
tierea §i plasticitatea sistemului nervos central. Dar aceleasi mecanisme
pot deveni ambigue si pot induce o neurodepenerescenta (cale apopto-
ticd).

S citam in particular .ipoteza NO a imbétranirii” (McCann, 1998),
stiind ci ar fi convenabil de a asocia alte ¢di numeroase implicate in
imbatrinirea cerebrala (Calabrese, 2000; Drew, 2000; Levy, 1994).

(Odati cu avansarea in varstd si pentru un nivel identic de stimuli ce
declanseazi situatia de stres, calea degenerescentei risci 53 fie privile-
giatd prin raportul activarii neuronale ce ar conduce la o plasticitate
cerebrald care permite facilitarea conexiunii neuronale si adaptarile.
Lucririle recente sunt si mai impresionante (Chan, 1999; MNakagawa,
2000); nscurile fragilitatii cerebrale au etiologii multiple care se pot
reflecta in caile celulare comune.

Odatd cu imbatrénirea, nivelul neurodegenerescentei ar putea fi
variabil in functie de acumulare a diferitor factori exogeni sau a aspec-
tului calitativ al patrimoniului geriatric. Aceasta explica intr-o oarecare
masurd faptul in ce mod fragilitatea conducénd spre o imbétranire cere-
brali normald, trece la unele persoane in stiri dementiale (tip
Alzheimer).

De fapt, se stie ci imbiitranirea cerebrald atinge zonele foarte
particulare ale cortexului arhaic, in zona apropiatd de hipocamp (cir-
cuitul Papez). in unele cazuri boala Alzheimer va apare la anumite
persoane doar in cazul cind procesul va depisi zona hipocampului, De
ce? O cauza genetica? O acumulare de mecanisme stocastice? Desigur
pot fi toate acestea.
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E cert faptul ¢4 aceste noi concepte ale fragilitatii celulare cerebrale
mai constituie $i un argument in favoarea influentei asupra cunoasterii §i
dispozifiei. Conceptul MCI (mild cognitive impairement) este pe deplin
Justificat, necesitind o abordare din ce in ce mai precoce.

Fragilizarea sistemului imun: triada — denutritie, deficitul
imun, hipercatabolismul. Consecintele acesteia

La varstnicii ce imbatranesc cu succes sistemul imun nu suporid
decit unele schimbari moderate. In cazul denutritiei sitnatia este alta:
denutrifia este factorul declangator al unei fragiliti{i in crestere.

Mecanismele sunt multiple si in cascadd. Ulterior se vor evidentia
doar unele puncte esentiale (Lesourd, 1999, Moreley. 2001).
= Deficitul nutritional chiar si cel putin important, cu valorile albu-
minei sub limitele normei, sunt in stare s inducd o diminuare a capaci-
tifii de proliferare a limfocitelor ce implicd o diminuare a mecanismelor
de apdrare §i deci un risc de prelungire a intregii situatii infectioase.
—  Foarte rapid, o denutritie mai importantd ar putea deschide calea hi-
percatabolismului (deseori legatd de infectiile infraclinice), apoi ar crea
conditia pentru amplificarea starilor inflamatoare prin raspunsuri secre-
torii anormale ale anumitor citochine (preponderent IL1, TL6 si TNF)
care prelungesc raspunsul dezadaptat la stres. Ca rezultat se dezvoltd o
fragilizare 5i mai importanti a sistemului imun.
—  Concomitent, secrefiile anormale ale 1L1, IL6 si TNF vor agrava
timp indelungat starea troficd a anumitor organe: proteoliza musculara
exageratd, lipoliza, hipoinsulinemie i o utilizare neadecvati a glucozei,
osteoclazie §i eliminare de caleiu, dereglarea sintezei proteice la nivel
hepatic etc. Deci, secrefia anormald de citochine amplifica tabloul ras-
punsului $i simuleazi o agresiune mai lungd, mai ampli si mai severi.
—  Ininteractiunea morbida dintre denutritie si hipercatabolismul infla-
mator, disfunctia hepatica este in particular importantd 5i trebuie luata in
consideratic. Nu numai proteinele fazei acute sunt majorate (PCR,
orosomucoizii), dar simultan, ficatul nu mai este capabil de a sintetiza o
cantitate suficientd de proteine de transport tot atiit de importante ca si
albumina si prealbumina. Deci se intelege de ce riscul iatrogenici este
considerabil amplificat la pacientul vérstnic cu denutritie, 5i mai ales in
situatia hipercatabolismului inflamator: biodisponibilitatea si eliminarea
numeroaselor medicamente sunt perturbate prin modificarea transportu-
lui si metabolismului lor.
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Modificarile sistemului endocrin 31 anume sciaderca niveluloi de
IGF-1 §i DHEAS sunt evidente in sindromul de fragilitate. Scaderea
acestor hormoni contribuie la dezvoltarea sarcopeniei.

Alte manifestari ale fragilitatii:

—  Fragilitatea este responsabild de tablourile clinice atipice care fac
practica geriatrici mai originald, dar mai dificila.

~  Prin implicarea diferitelor functii este usor de a infelege ca fra-
gilitatea favorizeazd situatiile de polipatologie. Fragilitatea mai
permite a intelege faptul cé intr-un tablou al polipatologiei surve-
nite, este util, pe misura posibilitdfii, de a identifica cauza primaré a
dereglarilor pentru o abordare terapeutici de succes.

—~  Fiind de origine exogeni gi/sau endogend fragilitatea explica co-
relarea frecventd a problemelor sociale §1 de mediu cu situatiile pur
clinice.

— Dupd cum s-a mentionat deja, fragilitatea modificd biodisponi-
hilitatea 51 farmacocinctica medicamentelor:  beta-mimetice,
anticolinergice, antivitamina K, numeroase antibiotice etc., curbele
doza-efect ale cdrora sunt perturbate. Cauzele sunt multiple:

* Fragilizarea digestivd, deseori asociatd insuficientelor digestive
partiale, modificd timpul de tranzit si viteza de absorbtie a
medicamentului.

* Metabolismul hepatic al medicamentului este deficitar in caz de
denutritie odatd ce existd un hipercatabolism inflamator.

= Transportul plasmatic si distributia deseori sunt perturbate de
deficitul proteinelor de transport. Deficitul proteinelor de trans-
port reda tentative de ajustare a remediilor terapeutice bazate pe
concentratia plasmatica totalid a medicamentului.

* Eliminarea renald a medicamentelor este deseori diminuatd. De
fapt, o glomerulosclernza legatd de virsta inaintatd genercaza
prin sine insfsi insuficienta renal de diferit grad care mult timp
raiméane infraclinicd. Dar din cauza unor particularitai ale
imbétrinirii naturale (HTA, DZ, toxice etc.) proportia persocane-
lor vérstnice cu o functie renald normala e foarte mica (ancheta
Baltimore: Danziger. 1990). Este cert demonstrat faptul ca cal-
culul clearance-lui renal prin formula Cockroft reprezinta o me-
todd simpli, dar indispensabild, pentru evaluarea Minctiei renale
la o persoand in vérstd. Aproape 60% din medicamente se
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elimind preponderent prin rinichi. Aceastd notiune trebuie luati
in consideratie sisternatic in terapia geriatrici.

* Polimedicatia persoanei fragile devine dificil de dirijat. Se
amplificd mull iatrogenia.

* Asadar, la toate nivelurile perceptibile, fragilitatea genereaza o
precaritate a echilibrului fiziologic, fiind asociatd ea insasi cu o
precaritate majora a statutului social.

Criteriile de diagnosticare a sindromului de fragilitate:

» Senzatie de epuizare.

e Slibiciune generald.

» Viteza mica la mers,

» Slibiciune musculard (masurata prin puterea de apucare).

* Pierderea neintenfionatd in greutate (5 kg sau mai mult per an).

Diacd la persoand sunt prezente 3 5i mai multe criterii, ea poate fi

considerata fragila.

Evaluarea sindromului de fragilitate

Evaluarea sindromului de fragilitate implica 3 directii — evaluarea

gerontologicd standardizati, examenul clinic §i evaluarea la nivelul
polimedicatiei.

Evaluarea gerontologicd standardizati se efectueaza pentru apre-

cierea factorilor de risc 5i criteriilor sindromului de fragilitate
(Tab. L.17.1).

Tabelul 1. 17.1
Evaluarea factorilor de rise si a criteriilor sindromului de fragilitate

Factorii de riscin Eval
fragilitate valuarea
Statutul nutrifional IMC, albumina, prealbumina, MNA
Statutul cognitiv MMS
Frica, depresia Scala geriatricd a depresiei
Statutul senzorial Scara Jaegger — vocea in soapta
Echilibrul 5i mersul Tinetti, testul get up and go
Autonomia Grila Appir, ADL, IADL
Calitatea vietii Scara Iris sau lowa
o Virsta, nivel cultural, nivelul ajutoarclor, nivelul

Evaluares situafionald | oradylui de singuritate (vizite etc.), calitatea habita-
sociodemografica tului si accesul la comoditati
Durerea Scara DOLOPLUS si ECPA
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Continnare

Comarhiditatile Scara CIRS-G, Charlson |
Medicamentele Riscul de interactiuni

Criteriile fragilitatii Evaluarea

Senzatia de epuizare Scara de depresie

Slabiciunca generala Chestionarul Minnesota Leisure Time Activity
Witeza mich la mers Testul de mers de 15 pasi ( = 6-7 secunde)

Masuratd prin puterea de apucare cu ajutorul
dinamometrului

Pierderea neintentionati in - |5 kg sau mai mult per an

| preutates corporald

Slabiciune musculara

Prevenirea complicatiilor legate de fragilitate

— Evitarea repausului abuziv, La maximum se micsoreazd durata
repausului la pat 5i se initiaza precoce kinetoterapia. Pastrarea unei auto-
nomii motorii este primordiald. Se recomandi asistenta pentru transfer
pat — fotoliu, se efectucaza exercifii de statica corporala, luarea mesei in
pozitie sezindd. Ajutor la mers cu deambulatoare, la inceput in camerd,
apoi pe hol. Efectuarea toaletei corporale.

— Tratamentul maladiilor acute. Rapiditatea interventiilor medicale
evitd epuizarea rezervelor fiziologice.

— Lupta contra polimedicatiel. Trebuie de limitat numdrul de me-
dicamente, se adapteazi doza medicamentelor tinind cont de clearance-
le creatininei.

— Recuperarea specificd. Dupa o afecliune acutd pacientul fragil
trebuie si beneficieze de o recuperare progresiva tinand cont de apti-
tudinile sale fizice, $liind ¢ anumite incapacitdti sunt ireversibile in timp.

— Depistarea §i tratamentul precoce al malnutritiei. Pentru de-
pistarea denutritiei se efectueazi evaluarea statutului nutritional. Trata-
mentul este orientat spre corijarea factorilor etiologici, majorarea apor-
tului proteinoenergetic, administrarea tratamentului adjuvant (vitami-
noterapia). La imposibilitatea administriirii orale a alimentelor se recurge
la alimentarea enterald (nazogastrica) sau parenterala.

— Practicarea regulati a exercifiilor fizice.

— Asistenta medico-sociald este cruciald in conlinuitatea in-
terrclationald pacient, familie, medic §i asistentul social. Indispensabila
este evaluarea situatiei sociale §i familiale pentru adaptarea ajutoarelor
in functie de necesititile virstnicului.
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1.18. DUREREA

Durerea este unul dintre cele mai importante motive pentru adresare
la medic in geriatrie. Este semnul esential al exprimarii unui mare numdr
de boli acute si cronice,

Literatura de specialitate estimeazi 70% dintre persoanele de peste
65 de ani, 73% dintre virsinicii de peste 75 de ani 51 79% dintre persoa-
nele de peste 85 de ani, care suferd de dureri acute, recurente §i de dureri
cronice. cu o evolutie de mai multi ani. Durerea cronicd ocupd ' dintre
durerile severe. lar la sfirsit de viatd prevalenta durerii creste pina la
B0%.

Conform datelor Societatii geriatrice americane, prevalenta durerii
la varstnicii non-institutionalizati este de 25-50%, iar la varstnicii din
institutiile specializate — 45-80%.

Ponderea durerii se majoreazd odatd cu inaintarea in varsti si
frecventa polipatologiei. Deseori durerea fizicd si morald este banalizati
si atribuitd virstei inaintate, de acesa managementul durerii este esential
in evaluarea varstnicului, in special a celui fragil.

Se disting trei nivele de definire a durerii:

1. Conform Asociatiei Internationale de studiu al durerii, durerea
se definegte ca: “o experienid senzoriald §i emotionald neplacuta, deter-
minatd sau relationatd cu leziuni tisulare reale ori potentiale, sau descrisi
in termeni ce se referd la astfel de leziuni”.

2. Suferinta: Reactiile provocate de durere corespund notiumii
suferintd. Acestea reprezinta o asociere de fenomene fizice, morale si
psihologice care implicd toate mecanismele emotionale, intelectuale si
instinctive. Suferinta variazd considerabil de la un individ la altul,
aceasta depinde de contextul sau semnificatia durerii. De exemplu, du-
rerea de cicalrizare postoperatorie este mai putin penibila decat durerca
in cadrul cancerului,

3. Durerea totald este descrisi ca fiind component multipla al
durerii cronice: fizice, psihologice, spirituale $i sociale, Durerea cronica
este o boald in sine, continuitatea cdreia duce la anxietate, depresie si
insomnic care, la rindul siu, accentueazii componentele fizice ale
durerii.
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Fiziologia durerii

Receptorii durerosi (nociceptorii) suni reprezentafi de terminatiile
dendritice localizate in tegumente, muschi, fascii, articulatii, tendoane,
periost, dinti, mucoase, meninge, vase, organe viscerale,

Acestia pot fi de doud tipuri:

— mecanoreceptori, stimulati de presiune;

- nociceptori polimodali, stimulati de presiune, iritatii, variafii

termice.

Fenomenul de sensibilizare perifericd se produce prin stimularea
repetata a receptorilor, ceea ce determind o scadere a pragului de detec-
tare, sciderea perivadei de latenta a raspunsului, cresterea persistentei
descdrcirii impulsului, astfel incat locul din jurul leziunii devine du-
Eros.

Sensibilitatea se produce prin eliberarea locald de histamind,
serotonind, prostaglandine i producerea unui proces inflamator, cu
trezirea nociceptorilor silentiosi si recrutarea altor fibre nervoase, care in
mod normal nu au funcfie nociceptivd. Toate aceste procese au ca
rezultat cresterea amplitudinii semnalelor dureroase din regiunea
afectatd, precum si ctichetarea ca durerogi a unor stimuli neutri, minori.

Transmisia durerii se face prin intermediul a doua tipuri de fibre:

— A delta mielinizate, de diametru mic, cu transmisie rapidd a im-
pulsului, circa 4-105m/sec, specifice durerii superficiale.

— € nemielinizate, ce asigurd transmisia lentd a dureri,
0,5-1m/sec, in special a durerii profunde.

Nervii periferici contin fibre de diametru diferit, provenind din
diferite segmente, ceea ce explicd durerea referiti. La nivelul talamu-
sului are loc integrarea informatiilor referitoare la tipul, intensitatea si
localizarea durerii, dupa care informatia este transmisd pe de o parte spre
coriex, ariile S;. S,, unde este analizatd in functie de experienta ante-
rioard, iar pe de altd parte ajunge la sistemul limbic, hipotalamus, zone
implicate in dimensiunea emotionali a durerii.

Clasificarea durerii
# Conform duratei

s Durerea acuti — < 3 luni, cel mai frecvent este cauza unei leziuni
tisulare e provoacd un exces de influxuri dureroase (exces de noci-
ceptie). Are rolul de semnal de alarmi — este cazul unei dureri posto-
peratorii, posttraumatice sau induse de manipulatiile de ingrijire.
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* Durerea cronici — 3-6 luni, recurentd sau permanentd. Durerea
cronici este consideratd drept maladie, rezultd dintr-o stare patologica
(lombalgie, cefalee cronicd) §i are un important impact psihosocial.

» Conform mecanismelor neurofiziologice

* Durerea nociceptivii prin stimularea mecanicé sau inflamatoare
a terminafiunilor nervoase cutanate sau musculare. Mesajul nociceptiv
este propagat pdnd la coamele posterioare ale miaduvei spindrii prin
fibrele A delta mielinice, asigurind o transmisie rapidd a stimulilor
durerogi (tip epicritic) i prin fibrele C amielinice, asigurind o transmisie
mai lentd, generind o durere mai ,surdd”, cu o localizare difuza mai
greu de determinat (tip protopatic). Poate fi acuti (infarctul miocardic,
durerea dentard) sau cronici (cancer).

* Durerea neurogenii este rezultatul leziunmii sistemului nervos
periferic (polineuropatia diabeticd, zona Zoster) sau central (accidentul
vascular cerebral)

* Durerea psihogend regrupeazi durerea nonclasati in categoriile
precedente. Examenul medical nu releva nici o leziune aparenta. Este o
durere imprecisd, variabila §i atipici. Acuzele sunt multiforme asociate
cu simptome anxiodepresive si sunt disproportionale in raport cu datele
examenului somatic.

* Durerea mixta asociazi componentele nociceptiv, neurologic si
psiliogen §i poate avea un impact sever psihosocial.

Expresia si perceptia durerii depind de complexitatea diferitor
componente ale senzatiei de durere:

~ componenta fizicd — transmisiunea unui influx dureros, existenfa
altor patologii asociate care pot interactiona cu senzafia de durere:
patologia neurologicd cu dereglari de sensibilitate, diabetul, neuropatia
perifericd, si/sau comorbiditati asociate.

— componenta neuropsihicd — implicd statutul cognitiv, terenul
psihic, impactul durerii: anxietatea, iritabilitatea, sindromul depresiv cu
crearea unui cerc vicios §i frica de un diagnostic.

— componenta culturala i de anturaj — integrarea durerii in functie
de experienfa pacientului, dimensiunea religioasi, izolarea sau, din
contra, un anturaj prezent, dar nefavorabil.

— componenta sociald — autonomia precedentd a pacientului, rolul
§i statutul social eventual, impactul general asupra autonomiei §i asupra
dependentei.
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Etiologia durerii cromice;

s  Ostecarticulard — 50-80% (artroza, osteoporoza, traumatismele).

= Neurologicd — 10-25% (hemiplegia, compresiunile neoplazice,

neuropatiile).

e Arteriali— 6-20% (ischemia subacutd, ulcerele, gangrenele).

» Viscerala — 4-20% (anginoasd, pleuropulmonara, urinari).

Etiologia durerii acute:

» Durerea iatrogend, generatd de ingrijirile de bazi si de cele

tehnice.

* Durerea postiravmaticd.

Artropatiile microcristaline.

e Fecalomul.

* Retenjia de urind.

Schimbarile legate de imbéatrinire:

e Presbialgosia nu existd; la varstnic toleranfa durerii este aceiasi
ca si Ja adult (nu scade pragul de durere odata cu inaintarea in virsta).

* Diminuarea sensibilititii nocireceptorilor din cauza fragilizirii
fibrelor mielinice responsahile de o diminuare senzoriald: durerca este
mai putin precisi.

o In procesul de imbatrinire se ohserva o intrerupere a mecanis-
melor neurologice raspunzitoare de transmiterea senzatiei ce provine de
la caile aferente.

e Indementa procesul de integrare corticald este alterat.

¢ 1n 50% din cazuri durerea este atipicd sau absenta,

o 1In prezenta durerii, starea generala se poate exprima prin con-
fuzie, stare de agitatie sau un fenomen de regresie.

» Frecvent existd o asociere intre durere §i depresie, ceea ce se
observ mai ales la pacientii institutionalizati (15-25%).

Consecintele durerii la 0 persvand varstnicdi sunt severe: rapid se
pot instala dereglirile de somn, depresia, anorexia cu denutritia, pier-
derea autonomiei cu impact negativ asupra anturajului pacientului gi
calitatii viefii.

Specificitatea durerii la persoana virsinica

Frecvent sunt prezente mai multe componente ale durerii (durerea
fizicd, morald, cronicd, acuid), dar este caracteristic asocierea diferitelor
tipuri de durere.
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Aceste asocieri ale durerii de diversd origine §i localizare complica
managementul durerii la persoanele vérstnice. Se fine cont si de difi-
cultatea varstnicului de a-si exprima durerea legatd de unele criterii ale
Tmbdtrinirii:

v Dereglari senzoriale — cecitatea, hipoacuzia.

v Dereglan cognitive — dementa.

v Dereglari motorii — disartria, afazia.

In plus, durerea a fost mult timp subestimata nu doar de citre
pacientul in suferingd, dar si de citre personalul medical axiindu-se pe
prejudiciul precum cé durerea face parte din imbatrénirea fiziologica,

Evaluarea durerii
Interogateriul implici:

e Interogarea pacientului si a familiei.

= Antecedentele medicale si chirurgicale.

= Precizarea cireumstantelor de aparitie, contextele fizic, cognitiv,
psihic $i social.

s Caracteristicile durerii: profilnl evolutiv (durata durerii, modul de debut,
evolutia), topografia (sediul durerii maxime, iradierea), tipul, intensi-
tatea, factorii de agravare si de diminuare, manifestarile asociate gi
impactul asupra calitatii vietii.

Cuantificarea intensitifii doreroase (sciri de evaluare).

Stabilirea unei scheme corporale cu zonele dureroase.

Evaluarea impactului fizic (autonomia, dependenta), psihologic si
sociofamilial.

s Dificultatea exprimarii verbale a durerii frecvent intilnita la varstnici,
dereglari senzoriale.

Particularitatile examenului clinic:

* Examinarea pacientului varstnic foarte viguros reiesind din particu-
larititile polipatologiei varstnicului.

¢ Simptomatologia atipicd a durerii, in functie de alte patologii aso-
ciate,

* Frecventa durerii proiectate.

» Dificultatea examenului clinic la persoanele cu dementd 5i la cei imo-
bilizati la pat.

o Examenul clinic trebuie sa fie riguros §i complet.
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e FEvaluarea starii generale, a functiilor cognitive, a statutului nutri-
tional.
¢ La persoanele virstnice, cu abilitatile psihici, fizici pastrate, de in-
sistal asupra:
— statutului neurologic: depistarea dereglarilor senzitive. hiperal-
geziei, disesteziei;
— examenului ostecarticular: deformdri articulare, inflamatie, impo-
tentd functionald.
* La persoanele virstnice, cu care comunicarea este imposibila:
— identificarea dereglarilor recente de comportament: agitatie, agre-
sivitale, izolare, anorexie, sindrom confuzional,
— examenul mimicii; atitudine neobignuita, expresia de durere;
— strigétul, geamatul;
~ examenul mobilitifii: diminuarea miscirilor voluntare, protejarea
zonelor dureroase, atitudine antalgica, reactii de retragere i de
opunere in timpul manipulatiilor de ingrijire.
Strategia evaludrii durerii:
« Observarea globala a pacientului
— (e simte pacientul? (examen senzorial)
— Cum percepe? (examene afectiv si cognitiv)
— Care este impactul asupra comportamentului? (semne, atitudini ce
evoca prezenta durerii)
Metode si instrumente de evaluare:
«  Autoevaluarea
— Unidimensionala:
Scorul analogic vizual: SAV.
Scorul numeric: SN.
Scorul verbal simplu: SVS.
— Multidimensionala:
Chestionarul Saint Antoine: CSA (analiza componentelor senzo-
riale si emotionale ale durerii).
* Heteroevaluarea:
Scorul pentru evaluarea durerii la pacientii noncomunicabili.
— Evaluarea péni la inceperea manipulatiilor de ingrijire: expresia
fetei, pozitia in repaus, migcirile.
~ Evaluarea durerii in timpul manipulatiilor de ingrijire: anxieta-
tea, reactia,
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Scorul DOLOPLUS-2 - evaluarea repercusiunilor somatice,
psihosociale i psihocomportamentale.

Tratamentul durerii acute

Tratamentul preventiv:

s Bazat pe menfinerea autonomiel — Kinetoterapia, nursingul.

= FEvyaluarea precoce.

# Terapia antalgica.

Administrarea preparatelor analgezice la virstnici se efectueaza in
conformitate cu prezenta riscului de iatrogenie (functia renala, hepaticé,
respiratoare),

Conform OMS, strategia terapeuticd are trei trepte ale scérii de
analgezie (Tab. 1.18.1).

Tubelul 1.18.1
Treptele de analgezie

Treapta de analgezie Scorul pe scara ratei . .
P OMS & mlr:ner'il:r Analgezicele de elecliune
1 — durere usoari <3 din 10 Paracetamol 51 AINS
2 — durere ugoard pa- | L . . Opioide ugoare — codeind,
10
ol la moderatd S tramadol
3 — durere moderatd ; Opioide puternice — morfina,
e 6 din 10 ;
pana la severd fentanil

Pentru vérstnici, dintre analgezicele din prima treaptd se prefera
paracetamolul in loc de AINS sau aspirind, dacd nu are contraindicatii
din partea sistemului digestiv. Daca totusi sunt indicate AINS, se aso-
ciaza cu inhibitorii pompei protonice.

in cazul ineficientei tratamentului cu analgezicele din treapta 1, se
trece la treptele 2 si 3. Se recurge la administrarea morfinei LP, incepénd
cu doze medii, majorand doza progresiv. respectind intervalele de
dozare, avand in vedere toleranta si efectele adverse ale preparatului.

Tratamentul durerii cronice:

» Treapta |
Paracetamol: 4g/zi in 4 prize.

* Treapta 2

Codeina: 6-10 orl — mal eficace decit morfina. durata de actiune — 4
ore,
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Codeina + paracetamolul = sinergie anfalgicd

500 mg paracetamol + 30 mg codeind (Efferalgan), atentie la

efectele adverse frecvente la viirstnici — constipatia, voma, somnolenta.

Intre treptele 2 si 3 — tramadol, analgezic opioid central (atentie!

Risc major de confuzie).
* Treapta 3

Morfina, fentanil (efecte adverse frecvente la varstnic — constipalii,

vomd, confuzie, halucinatii, retentie de urina).

Tabelul 1.18.2

Strategiile terapeotice in funclie de tipul dé durere cronici

Tipul de durere

| Tratamentul

Nociceptivd

Intensilate joasi

Paracetamol, aspirind

Intensitate medie

Paracetamol + codeind
Tramadaol

Intensitate inaltd

Morfina

Neuragend

Senzalie de arsurd, dizesterie

Antidepresante triciclice, doze mici
Electrostimulare

Psihiogend

Stare depresivi

Antidepresante serotoninergice

Anxietate, insomnie

Benzodiazepine

Durerea mixti

Oapasd

AINS, radioterapie

Compresiuni, edeme

Corticoizi

Musculard, articulara

Kinetoterapie

1.19. DEPENDENTA

in gerontologie, termenul dependentd a apirut pentru prima datd in
1973 in articolul Prevenirea dependentei, publicat in revista Le Monde.
Acest termen este definit ca starea persoanei in varstd, care nu poate
efectua de sine stititor activitifile vietii cotidiene. Mai exact, aceasta
evoed o stare de necesilate in ajutor suplimentar, Conceptul dependenta
se aplicd numai cu referin{d la persoanele varstnice; la adult. pentru

147




aceleagi incapacitati §i necesitdfi de ajutor suplimentar se calificd ca
stare de handicap.

Conform OMS, dependenta unei persoane virstnice este imposi-
bilitatea partiald sau totald de a efectua activititile vietii cotidiene fira
ajutor suplimentar din cauze fizice, psihice sau sociale. Termenul
dependenyd cuprinde trei dimensiuni:

1. Deficitul corespunde unei anomalii de organ sau de sistem, care
poate [1 fird consecinte patologice sau, de cele mai dese ori, sunt
simptomatice §i echivalente maladiei. Motiveazi cercetarea de
bazi si de tratament medicamentos.

2. Incapacitatea reprezintd consccinfa deficitului $i este expresia
termenului de functionalitate sau de performanta.

3. Handicapul rezultd din incapacitate; este ecartul intre incapa-
cititile fizicd §i intelectuald ale persoanei si normele calitatii
vietii. Handicapul este proportional resurselor materiale si
sociale.

Mecanismele dependentei

Mecanismul biomedical apreciazi dependenta ca o consecinfi a
patologiilor ,invalidante™ reprezentatd prin succesiunea: deficit —
incapacitate functionald — handicap social.

Mecanismul socio-medical abordeazi instalarea dependentei nu ca
un fenomen subit ci ca o alegere a persoanei varsinice si 0 modalitate de
a obtine ajutor sau atenfia anturajului — un mod de a fi recunoscut.
Factorii favorizanti ai dependentei.

Dependenta rezultd din interactiunea mai multor factori:

— maladii somatice;

— maladn psihice;

— anturaj.

Tipurile de dependenta:

e Pierderea capacitifilor functionale: este consecinta deficitului
legat de fmbatrénire $i corespunde diminudrii performantelor
varstnicului in realizarea activitijilor cotidiene.

= Pierderea autonomiei: autonomia si capacitatea de a se auto-
gestiona, necesitd integritatea functiilor intelectuale. Schematic
distingem dependenta de origine fizicd §i mentald, ce se pot
interinfluenta.

148



Consecintele dependentei influenteaza:
e  Viata cotidiana.
Abandonu] domiciliului,
Afectivitatea.
Relatiile sociofamiliale.
Expunerea la riscul de maltratare.
Anturajul.
e Economia.
Evaluarea dependentei se efectueazi cu ajutorul grilelor validate:

Domenii de evaluat Tehnici

Autonomia Grila Ageir, ADL, IADL

Frica, depresia Scala periatricd a depresiei

Statutul senzorial Scara Jaegger — vocea in goapti

Echilibrul §i mersul Tinett, testul ger up and go

Statutu] copnitiv MMS

Calitatea vietii Seara Iris sau lowa
Vdrsta, nivel cultural, nivelul ajutoare-

Evaluarea situationald sociodemo- | lor, nivelul singuratatii (vizite, iegiri),

orafica calitatea habitatului si accesul la co-
modititi.

Gradele de dependenti:

Gradul 1A - persoanele care gi-au pierdut autonomiile mentald,
locomotoare, sociald si pentru care este necesard prezenfa continud a
personalului de ingrijire.

Gradul IB — persoanele grabatare, lucide ale caror functii mentale
nu sunt in totalitate -alterate si care necesitd supraveghere si ingrijire
medicald pentru marea majoritate a activitajilor vielii cotidiene, noapte
5i zi.

Gradul IC - persoane cu tulburdri mentale severe (demente) care
si-au conservat, in totalitate sau in mod semnificativ, facultatile lor
locomotorii, cit s1 unele gesturi cotidiene pe care le efectueazd numai
stimulati.

Mecesitd supraveghere permanenti, ingrijiri destinate tulburdrilor de
comportament, ¢t si ingrijiri regulate pentru unele din activitatile
corporale.

149



Gradul 1A — persoane care si-au conservat antonomia mentali gi
partial autonomia locomotoare, dar care necesiti ajutor zilnic pentru
unele activitati de baza ale vietii de zi cu zi.

Gradul 1IB — persoane care nu se pot mobiliza singure din pozitia
culcat in picioare, dar care, odata ridicate se pot deplasa in interiorul
camerei de locuit 5i necesitii ajutor partial pentru unele dintre activitatile
te baza ale vietii cotidiene.

Gradul IIC - persoane care nu au probleme locomotorii, dar care
necesitii si fie ajutate pentru activitatile de igiend corporald si activititile
instrumentale,

Gradul TIIA - persoane care s¢ deplaseazi singwre in interiorul
locuintei, se alimenteaza §i se imbraca singure dar necesita un ajutor
regulat pentru activitatile instrumentale ale vietii cotidiene: in situatia in
carc acesle persoane sunt gizduite intr-un cimin pentru persoane
viirstnice se considera independente.

Gradul B — persoane care nu si-au pierdut autonomia si pot
efectua singure activitatile vietii cotidiene.

1.20. DESHIDRATAREA

Riscul de deshidratare este mereu prezent la persoanele varstnice,
chiar 5i la cei practic sinitosi.

»Regula de aur” este de a preveni deshidratarea inainte de a aparea
semnele clinice.

Persoanele in varstd necesitd un aport mai mare de lichide decit
adultii (circa 1700 ml per zi), decarece mecanismele de reglare sunt mai
putin eficiente.

Deshidratarea este cea mai frecventd dereglare hidroelectrolitica la
viirstnicii institutionalizati si la domiciliu,

Pragul senzaliei de sete (rdspunsul la folosirea apei in 24 de ore)
este mai mare la pacientii varstnici, comparativ cu pacientii sanftosi
tineri, ceea ce duce la o scadere a consumului de lichide In fiecare zi.

La varstnici se dezvoltd starea de insuficientd renald fiziologicd:
rata de filtrare glomerulard se micsoreaza odatd cu varsta reflectind o
scidere a fluxului plasmatic renal. Odatd cu inaintarea in viirsta, rini-
chiul isi pierde capacitatea de a reabsorbi sodiul, ca rezultat se de-
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regleaza echilibrul de lichide in organismul varsmiculul cu pierdere de
apa si risc mare de deshidratare.
Clinica si semne biologice
La varstnici, fiecare tip de deshidratare are semne clinice specifice
(Tab. 1.20.1). Poate fi dificil de a evalua starea de hidratare la un pacient
slabit, cu dementd sau la cel ce administreazi preparate psihotrope.
Aceste date clinice trebuie si fie luate in considerare concomitent
cu datele anamnestice, tratamentul actual la pacient etc.

Tipurile de deshidratare

Tabelul 1.20.1

Deshidratare Deshidratare Deshidratare
intracelulard extracelulard globald
Principalele |- Setea (cu toate ¢anu  —~Turgorul pielii (¢ -Semnele cli-
semne  |este prezentd in toate ca- necesar de diferenfiat | nice si biolo-
clinice  |zurile la virstnici), te pierderea elasticititii gice prezente cal
— Useciiciunes mucoase-pielii la virsmici) in deshidratarile
lor (cavitatea bucald)  [~Scdderea transpi- |exira- 5i intrace-
— Uneori febra ratiei axilare lulard,
— Simplome neuropsi- -Hipotonia globilor -Existi intot-
hice; amorteald, slibi-  beulari, eercurile deauna o he-
ciune, fetargie, confuzie, nlunecate moconcenira-
— Semne de ischemie |-Semne cardiovas- |tie 5i deshidra-
arteriali (membrele in- kulare: hipotensiune |tare, dar in pro-
ferioare) prteriald (mai mult de | portii variabile,
5-10 mmHg din TA  |in functie de
medie agravati de cauz,
prtostatice), tahicar-
die, hipotensiune arte-
riald ortostaticii
—Scaderea in gre-
utate (se poate vedea
b pierdere in greutate
de 2-3 kg in 2 zile)
Principalele | — osmolaritatea > 290 | proteini serica Toate prezente
semne mOsm/ | crescuti in deshidratare
biologice | — Natriu seric > 145- | cresterea hemato-  pxtra- 5i in-
130 mEq /| eritului tracelulars
— ureea sanguind / .
greatinind > 10/ 1
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Este necesar de a aprecia factorii de risc in deshidratare, pentru o
prevenire rapida, cu masuri accesibile §i cu o strategie adecvati si efi-
cientd de prevenire.

Factorii de risc in deshidratarea la virstnici
L Fira patologie:

* Virsta > 85 de ani.
Sexul feminin.
Greutate corporala scizuti.
Reducerea i intirzierea aparitiei setei.
Capacitatea redusa de concentrare a rinichilor.
Frica de incontinen{d urinara si, prin urmare, restringerea vo-
luntarii a consumului de lichide,
Temperatura inalta.
Factorii sociali si/sau economici.
Consumul < 1,5 litri de lichid per zi.

* Activitatea fizica specifici.
II. Factori functionali:

* Probleme de mobilitate.

= Scadere a acuitdtii vizuale.

¢ Dificultati de intelegere, de comunicare,
III. Boliintercurente:

* Boala Alzheimer,

¢ [storic de deshidratare.

* Afectiuni care produc pierderi excesive de apa:

o diaree;
febra;
vome,
poliurie in diabet zaharat;
tahipnee.
»  Aport redus de lichide:
o disfagie;

anorexie;
depresie;
confuzie;
dementa.

oo oo
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1V. Iatrogene:
+ Medicamente:
o laxative;
o diuretice;
o sedative;
s Aport excesiv de proteine .

Recomandarile de tratament 5i de profilaxie

Prevenirea deshidratirii rimane a fi pe prim plan. Vérstnicii pre-
dispusi la deshidratare trebuie 53 consume o cantitate de 2-2.5 litri de li-
chide per zi (inclusiv, bauturi §i produse alimentare).

Consumul de apd se adapteazi la fiecare caz, in particular. Pentru a
asigura o hidratare regulata, vérstnicului i se recomanda si consume
lichide in cantitiiti mici, dar frecvent in timpul zilei. Se oferd o gama lar-
gi de produse lichide persoanelor in vérsti (apd minerald, ceaiuri de
plante, supe de legume etc.). Trebuie de avul in vedere faptul ca in caz
de febri se majoreazi aportul de lichide (0,5 | pentru fiecare grad peste
38°C).

De informat si de constientizat persoanele in virstd ca ele insele
sifsau anturajul lor, s3 controleze cantitatea de lichid folosit si volumul
de urind eliminatd (urina inchisd la culoare, este prea concenirata i arata
cd aportul de lichide este insuficient).

In institufii, personalul va oferi bauturi frecvent, chiar daca per-
spana nu prezinta sete.

in unele cazuri nu este posibil de a asigura un aport adecvat oral, in
acest caz se iau in consideratie doufi alternative principale: perfuzia sub-
cutanati sau hidratarea parenterala,

» perfuzia subcutanatd se face, de obicei, In coapsd conform
tehnicii de infuzie a lichidelor in fesutul subcutanat. Aceasta este o
modalitate convenabild de a corecta deshidratarea, mai ales la persocanele
in vérstd, oferind avantajul de a fi practicate la domiciliu;

= |a hidratarea parenterald se recurge in caz de colaps, soc sau
atunci cand este prezenta o deshidratare severd.

In toate cazurile, rehidratarea trebuie sa se faci treptat.

Se administreazd doza zilnica necesard de lichide (1,5 litr1), conco-
mitent cu o solutie izo- sau hipertonica in functie de tipul de deshidra-
tare.
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() atenie deosebitd se cere in primele 24 de ore de ingrijire prin
monitorizarea diurezei, a pulsului, a grewtiitii corpului si prin observarea
semnelor de debut al edemului pulmonar acut, precum $i a complicatiilor
de tipul edemului central sau infarctului cerchral. Volumul de suplinire
a deficitului de apa este de 30-50% din deficitul de lichide.

Modalitatea de rehidratare depinde de tipul de deshidratare

— Suportul in deshidratarea intracelulara:

Se recurge la administrarea zilnici de lichide — solutie de glucoza
5%, clorurd de sodiu sau clorurd de potasiu cu 0,5 litri de apa la un grad
de febri peste 38°C.

= Suportul in deshidratarea extracelulara:

Dacd deshidratarea este usoard, este suficients soluie salind san
solutie de 5% glucoza subcutanat (cu vitezd de 11 in 3 ore).

In caz de colaps sau de soc, este imperativa calea intravenoasi de
rehidratare. La nevoia zilnica de apa se adauga un supliment de pana la
30-50% din pierderile in prima zi. In caz de soc, poate [i necesar si se
infuzeze un volum mare de lichide de tip plasmomacromolecular, timp
de 15 minute.

In cazul in care echilibrul de lichide este un element cheje pentru
persoanele in vArstd sindtoase, adaosul alimentar de minerale este, de
asemenea, esenfial pentru mentinerea unei bune calititi a vietii,

1.21. MALNUTRITIA

O nutrifie adecvati este foarte importanta pentru sandtatea per-
soanelor de vérsta a treia. Multi batrani insd nu se alimenteaza corect.
Cunoagterea cauzelor $i a pericolelor care le prezinti problemele de
nutritie este un aspect important in sinitatea persoanei varstnice.

Problemele cauzate de malnutritie

Odata cu inaintarea in varsta, malnutritia poate conduce la fatigabi-
litate si la un risc crescut pentru afectiunile sistemelor imunitar, digestiv,
pulmonar (pneumonii), cardiac, neuropsihic (confuzie mentala) si pentru
alte infectii severe. Totodatd, nutritia precard poate cauza anemie §i sar-
copenie, provocind caderi si fracturi; pe de alta parte poate determina si
coagularea singelui, escare de decubit, depresie §i alte probleme de
sanatate majore ale varstnicului.
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Factorii ce cauzeaza malnutritia pot fi sistematizasi in 3 grupuri;

- Factori fizici.

— Factori psihologici.

— Factori sociali.

Factorii fizici

Problemele medicale, care pot conditiona scaderea apetitului, sunt:

1. Afecjiunile cronice. Adulfii in virstd pot avea afectiuni cronice,
debilitante, care le afecteazi capacitatea de a face cumparituri si de a
prepara alimentele. Dementa, accidentul vascular cerebral si alte boli ce
alecteazd funclionarea mentald, de asemenea, influenfeazi apetitul,
capacitatea de a prepara i de a consuma o hrana sanitoasa.

2. Problemele de masticatie si inghitire. Problemele dentare, in-
clusiv afectiunile gingivale, pot afecta gustul alimentelor, ficind mes-
tecarea imposibila. Cand persoanele cu probleme de masticatie consuma
alimente cu valoare nutritionald inaltd, se poate instala indispozitia di-
gestiva. O mucoasa bucald uscati este rezultatul efectelor adverse ale
multor medicamente, care afecteazi sistemul nervos (de exemplu, hoala
Parkinson), care interfercaza deglutitia,

3. Spitalizarea recenti. Bolile sau interventiile chirurgicale pot
afecta foarte sever sinatatea varstnicilor, ducind deseori la pierderi ale
apetitului, fatigabilitate, hipo- §i avitaminoza, scidere ponderala,

4. Problemele de absorbtic a nutrimentelor (malabsorbtic). La
multi vérstnici, producerea anumitor enzime digestive si acizi dimi-
nueazd, interferind metabolizarea proteicd, absorbtia vitaminei By, a
acidului folic, a calciului i a fierului. Absenta vitaminei B, poate avea
un efect malefic asupra sistemului nervos, determinind un mers nesigur,
slabaciune musculari, vorbire neclari §i psihoza — semne §i simptome
similare cu cele ale bolilor legate de virstd cum ar fi boala Parkinson si
boala Alzheimer,

Problemele de digestie sunt condifionate 5i de dantura batranilor
care, odatd cu avansarea in virstd, este lezati. Peste 60% dintre varstnici
sunt complet edentati. La virsta de 70-75 de ani, numai 19% dintre
biitrdni mai au o danturi care asigurd procesul de masticatie.

Scade cantitatea enzimei ptialinei din salivd ce participa la dige-
rarea bolului alimentar. Consecinta imediati s acestei stiri reprezinta o
masticatie insuficientd, cu imbibitia incompletd a bolului alimentar cu
saliva, fapt care contribuie la o digestic alimentara deficitara.

155



Ca rezultat, persoana in virsta evitd consumarea unui sir de ali-
mente, de exemplu carne $i unele legume, pe care nu le poate mastica,
fapt care duce la instalarea progresivi a unei stiri de subnutritie proteica
st a constipafiei cronice. Datorita acestui fel de selectionare alimentara,
existd tendinta de predominare a glucidelor in alimentatia zilnici, di-
gestia lor fiind mai pufin dependenti de masticatie. Cercetarile recente
au demonstrat ¢i 5i mucoasa stomacului la batrini este modificata, in
sensul existentei unei gastrite sav a unei atonii. La acegtia, secretia gas-
tricd este redusd la jumaitate, iar activitalea pepsinei este mult scizuti.
De aceea persoanelor vérstnice li se recomandd majorarea aportului de
proleine in alimentatie, cu scaderea concomitentd a hidrocarbonatilor i
a grasimilor. Este recomandabild stabilirea unui regim de profilaxie,
bazat pe criteriile nominalizate anterior, deja de la vérsta de 40 de ani.
Dupa 45 de ani, sciderea aportului caloric va fi de 7,5%, pentru fiecare
10 ani. De la 65-75 de ani, reducerea aportului caloric va fi de 10%.

5. Medicamentele, prescrise in mod obisnuit persoanelor vérstnice,
pot favoriza malnutritia prin suprimarea apetitului, alterarea gustului
alimentelor, simptome dispeptice sau interferind absorbiia (antidepre-
sive, antihipertensive, aspirina), Problema este deseori complicati de
faptul ca multi vérstnici iau mai multe medicamente care afecteaza abi-
litatea de a ménca §i de a digera alimentele cu proprietiti nutritive.

6. Diminuarea mirosului §i a gustului, pare sa fie o componenta
fireasca a imbétranirii, anumite medicamente (antibioticele, de exemplu,
scad sensibilitatea pustativi i cea olfactiva).

7. Fragilitatea,

Factorii sociali si psihologici

— Venitul limitat.

- Depresia, cu o incidenti inalti printre persoanele cu vérsta de
peste 65 de ani. Ca si in cazul altor aspecte ale imbitrinirii, motivele
depresiei complicate sunt: doliul, singuritatea, izolarea, problemele de
sAndtate, lipsa mobilititii, alte afectiuni cum ar fi boala Parkinson, can-
cerul san diabetul, medicamentele i malnutritia in sine sporeste depresia.

— Reducerea comunicarilor sociale. Acestea influenfeazi benefic
alimentatia rafionala, sporeste moralul si starea generald de bine.

— Dietele restrictive. Varstnicii sunt expusi unui risc mai mare
decét orice alt grup la restrictii de dietd, cum ar fi limitarea consumului
de sare, proteine si glucide. Din aceastd cauzi, unii nutritionisti reco-
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mandd regindirea dietei resfrictive dacit aceasta poate interfera cu o
nutritie adecvati.

Tabloul clinic

Semnele malnutritiei la adultii vérstnici sunt deseori dificil de iden-
tificat, mai ales la persoanele care nu par si se includa in acest grup de
rise,

Pentru depistarca precoce a problemelor inainte c@ acestea sa
devini severe, trebuie de tinut cont de urmitoarele aspeete:

— (O anamnezi minufioasd poate fi obfinutd de la familia vérstni-
cului, despre obiceiurile sale alimentare, daca acesta are o stare confuzi
sau depresie. Rudele ar trebuie si incerce si-gi petreacd timpul cu
virstnicul in perioada meselor luate acasa, §i nu doar ocazional. In cazul
in care virstnicul este internat Tn spital sau intr-un azil, ¢ important sa fie
vizitat in timpul meselor. Daca rudele sau prietenii sunt ingrijorati din
cauza pierderii masei corporale, pot fi solicitate detalii despre continutul
caloric al meselor de la dieteticianul spitalului saw al azilului. Dacé varst-
nicul locuieste singur, trebuie contactati persoana care procurd alimentele.

~ Se colecteaza informatii despre medicamentele pe care le ia
vérstnicul §i cum afecteaza acestea apetitul si digestia. Multe dintre
medicamentele preserise in mod obignuit pot reduce senzatia de foame si
pot impiedica absorbiia nutrimentelor. De asemenea, ¢ bine ca varstnicul
si ia medicamentele conform indicatiilor medicului specialist.

— Solicitarea la adresa medicului de familie de a face unele inves-
tigatii ale singelui care si denote starea de nutritie: nivelul de proteine
(albumina serica), care pot ajuta la identificarea malnutritiei cronice.

Printre masurile care ar diminua problemele de denutriie sunt:

— Revederea si suplimentarea dietei. Pentru a creste valoarea
nutritiva, varstnicii trebuie sa fie incurajati 58 adauge in ratia zilnica unt
de arahide sau un alt tip de unt de oleaginoase pe pdine sau de biscuiti pe
fructele proaspete cum ar fi merele, banancle 5i pe legumele crude pe
care le consuma. Alte sugestii pot include addugarea de nuci sau de ger-
meni de griu in iaurt, [ructe 5i cereale, adiiugarea unui albug de ou supli-
mentar in omletd, a brinzei topite — in tartine, legume, supe, orez sau in
thietei.

— Transformarea dietelor in mese atrigitoare. Acest meniu se
poate pregati prin consumul sucului de lamaie, al ierburilor aromatice, al
condimentelor, al legumelor de diferite culori. Mestecatul cu grija cregte
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satisfactia in a ingera alimente, decarece in acest fel mai multe molecule
de savoare vin in contact cu receptorii. Poate fi cerut si sfatul unui
nutritionist; cum alimentele 53 devina mai apetisante.

— Planificarea unor gustiri intre mese. Acest procedeu poate fi, in
mod special, de ajutor pentru persoanele care prezintd satietate rapida de
alimente. O porfie de fructe sau branzi, o lingura de unt de arahide, sau
chiar un coctail pentru persoanele care nu av intoleranta la lactozi pot i
suplimente de nuirimente si calorii

— Folosirea unor suplimente nutritionale. Varstnicii cu malnutritie
prezintd un risc mai mare de deficit de proteine, vitamine B;, By, acid
folic, niacing, vitamina D, calciu §i zinc.

— Ajutorul din exterior. Dacad vérstnicul prezintd fragilitate ar
trebui angajati o persoand la domiciliul care va ajuta in prepararea ali-
mentelor.,

— Implicarea farmacologului se face prin sfaturi, in timpul vizi-
telor de rutind care vizeazd schimbarea medicamentelor care inhibi
apetitul si afecteaza statutului nutritional. De asemenea, specialistul
trebuie informat despre pierderea in greutate corporal sau despre
suspectia unei depresii. In problemele de masticatie e bine si fie con-
sultat un stomatolog,

— Mesele sd devind statut social. Aceasta este cel mai important
moment in evitarea malnutritiei; persoanele in varsta se simt mai bine
cind anturajul familial.

— Exercitiile fizice regulate. Multor vérstnici, chiar i celor cu
probleme severe de sfniitate, 1i se recomandi exercitiile fizice zilnice
intru stimularea apetitului, diminuarea depresiei, fortificarea muscula-
turii §i a oaselor. Exercifille efectuate in compania altora oferd, de
asemenea, 0 motivagie §i o interactiune social in plus,

Astfel, modificirile asociate vérstei, problemele medicale 51 tra-
tamentele acestora, pot afecta apetitul, masticatia, deglutitia 51 digestia,
determinénd si alte probleme care fac ca alimentatia sa fie foarte dificila
la persoanele in etate. Acoperirea acestor probleme poate fi dificil, insa
identificarea gi tratarea precoce a deficientelor de nutritie sunt impor-
tante pentru siniitatea, longevitatea, autonomia 5i bundstarea vérstni-
cului.
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CAPITOLUL Il

PARTICULARITATILE PATOLOGIEI PULMONARE
LA VARSTNICI

2.1. EFECTELE IMBATRANIRII LA NIVELUL
APARATULUI RESPIRATOR

La nivelul plamanului, senescenla este insofitd de un set de mo-
dificiri evidentiabile la majoritatea persoanelor, motiv pentru care ele
sunt considerate ca fiind ,normale”. Insd modificérile nu sunt limitate
doar la nivel pulmonar, ci afecteazi si toracele §i musculatura respira-
toare, Dupa varsta de 60 de ani, diametrul anteroposterior al cutiei
toracice creste mai mult decat inalfimea, fiind dimensiunea care imprima
modificarea cea mai evidentd. Pierderca (esutului clastic rezidd in
micsorarea calibrului bronhiolar, odatd cu cresterea rezistenjei la acest
nivel. Concomitent, existd o depunere de elastind in peretii vaselor, a
bronhiilor si la nivelul pleurei. Tot atat de elocventa pare a fi $i creglerea
concentrafiei 51 a proportiel de colagen de tip I Are loc cresterea
volumului de aer in ducturile alveolare, care se dilatd odatd cu inaintarea
in varstd (ductectazie). Descregterea suprafetei alveolare incepe o daid
cu deceniul al treilea. Pierderea (esutului peretelui alveolar (care devine
mai subtire) se datoreazi atdt reducerii de pat capilar, cdt §i cresterii
porilor Kohn si a diferitelor sisteme de , fenestratie”. Pierderea mugch-
ilor din peretele bronhiilor este un fenomen valabil pentru persoanele
sindtoase, nu si pentru indivizii cu BPCO, la care, dimpotriva, se con-
stati cresterea’hiperplazia musculaturii bronhiolare. Complianfa cutiei
toracice scade, rigiditatea crescutd a ei obligd diafragma §i muschii
abdominali la un efort sporit, concomitent cu o participare mai redusi a
muschilor toracici. La batranii sandtogi cu aproximativ 23% este mai
redusi puterea diafragmei, comparativ cu adulfir tineri, Din aceastd
cauzi acestia sunt predispusi la aparifia oboselii respiratoare, care se va
manifesta la inceput prin cresterea ventilatiel per minut. Muschii inter-
costali interni §i mai putin intercostali externi dupa al cincilea deceniu de
viata suferd o scidere a suprafetei de sectiune cu aproximativ 20% gi
7%, respectiv. In decursul procesului de imbatrinire, pentru sistemul
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pulmonar este caracteristicd o serie de involufii, ale caror efect aparent
deja la prima investigatie, este cregterea volumului aparatului distal pul-
monar: al sacilor alveolari si al alveolelor ce §i compun, al ducturilor dis-
tale, al bronhiolelor respiratorii 51 mai ales — al ducturilor alveolare.
Procesul de imbitrinire a plamdnului ar conduce fie la un emfizem
panacinar ugor, fe la ductectazie. Se admile astaz ca augmentarea
volumului aparatului distal pulmonar s fie rezultatul conluerarii a trei
factori: deteriorarea tesuturilor din componenta plamanului, scaderea
fortei de contractie a mugchilor ventilatori, rigiditatea crescutd a cutiei
toracice.

Particularitatile functiei respiratorii a plamanului la varstnici se
exprima prin valori mai mici ale capacitifii vitale (CV), pe cand valorile
volumului rezidual (VR) si ale raportului VR/CPT (capacitatea pulmo-
nard totald) sunt mai mari, ca urmare, valorile CPT nu diferd semmifi-
cativ de cele la adultii tineri. Capacitatea pulmonara totald nu se modi-
fica pentru cf sciderea reculului elastic pulmonar este contrabalansati
de rigidificarea toracelui osos (scade complianta toracica) i de micsora-
rea tonusului musculaturii ventilatorii. La subiectii fard antecedente
bronhopulmonare cu 25 ml per an este diminuat YEMS. Calibrul bron-
hiolelor nerespiratoare nu scade odati cu inaintarea in varstd. Dimi-
nuarca reculului elastic la varstnic are drepl consecingd inchiderea ciilor
aerifere in ventilatia spontani de repaus, adicd la un volum pulmonar
egal cu capacitatea reziduald functionald (CRF), pe cdnd la subiectul
tanar fenomenul nu are loc decél la un volum pulmonar mai apropiat de
volumul rezidual: la cel tdnar, volumul de inchidere a cailor aerifere se
situeaza la aproximativ 10% din capacitatea vitala, dublul acestei valori
fiind observat la bitréini.

Procesul de imbétranire afecteazd, de asemenea, si distributia per-
fuziei cu sange in capilarele unitatilor morfofunctionale ale plamanului:
acestea sunt slab perfuzate, In timp ce ventilatia lor este mai mult sau
mai putin pdstrati (efectul Bohr); ele contribuie la cregterea spatinlui
mort (cu aproximativ | ml per an de véarstd), astfel cd procentul din vo-
lumul curent inspirat care rtAmdne in spatiul mort (anatomic + fiziologic)
atinge 40, la vérsta de 60 de ani, spre deosebire de 20 cit méisoara la 20
de ani. Odatd co avansarea In vrstd, creste si numarul de unititi mor-
fofunctionale cu raport ventilatie alveolard (V)/perfuzie capilard (Q) sub
0,8, avind ca urmare augmentarea amestecului venos (efect de sunt).
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Aceastd perturbare se reflectd in cresterea diferenjei dintre presiunea
partiali a O in séngele arterial sistemic. Presiunea partiala a O; in
sangele arterial scade de la aproximativ 100 mmBHe, la 18 ani, la 75
mmHg, la 70 de ani. Disparitia de tesut pulmonar, in cursul procesului
de imbatranire, afecteazi schimbul gazos: factorul de transfer gazos prin
membrana alveolo-capilard se micgoreazd odatd cu varsta cu aproxi-
mativ 33% de la 20 péna la 60 de ani. Cregterea lucrului mecanic venti-
lator [a biitrani contribuie la limitarea capacititii de efort. Micsorarea efi-
cientei ventilafiei (cregterea raportului lucru mecanic/ventilatie-minut),
pilar pulmonar, contribuie la instalarea metabolismului anaerob la o
putere a efortului inferioara celei realizabile de catre un tAnar in conditii
comparabile.

Prin urmare, modificarile functiei respiratoare a plaménului in
decursul procesului de imbétrinire sunt dominate de pierderea recululuj
elastic pulmonar, aceasta apare drept principala cauzi a modificarii
cotatiei volumelor pulmonare in favoarea volumului rezidual, dar cres-
terea acestuia nu atinge valorile hiperinflatiel patente si nu este insofiti
de distrugerea peretilor alveolari (Tab. 2.71.1).

Tabelul 2.1.1
Corelatiile morfofunctionale inregistrate la virstnic

Caracteristici ale procesului de imbatriinire
FUNCTIONALE TISULARE
| capacitifii vitale, stabilitatea CPT Modificarea compozitiei
1 compliantei pulmonare parenchimului pulmonar f&rd
| compliantei toracice schimbarea masei
t volumului de inchidere Cresterca dimensiunilor sacilor
alveolari
Useard scadere a Pa, Heterogenitatea modificarilor
Cregterea heterogenithtii rapoartelor V/Q tisulare
| TLCO legatd in principal de cea a Ve Reducerea densitatii patului
capilar
Reduceres raspunsului ventilator la
hipoxie, hipercapnie Reducerea masei musculare
Diminuarea presiunilor maxime respiratorii
expiratoare $i inspiratoare
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Infeciii pulmonare frecvente Diminuarea clearance-lui
mucociliar
Imunodepresie
Diminuares reactivitilii brongice Diminuarea masei musculare
netede
Schimbarea tipului de recepior
muscarinic

Imbétranirea deregleazi elasticitatea si clearance-le mucociliar al
pliménului. La virstnici viteza transportulut muco-ciliar este mult mai
lenta, datoritd aparitiei dischineziilor sau achineziilor ciliare parcelare.
Factorii ciliodispersori sunt mult si variati: fumol de tigard, BPCO,
alcoclul, poluarea atmosfericd (SO, O, N(:), anestezicele, atropina,
starile de deshidratare, unii germeni infecliosi (Psewdomonas aeru-
ginosa, Streptococcus preumoniae), hipoparatiroidismul, avitaminoza A
ete., multi din acestia pot fi descoperiti in prezentul cotidian al batré-
nului sau au intervenit cindva in istoria lui.

Pacientii varstnici prezintd o tuse mai putin productiva datoratd
comorbiditatilor, sciderii in greutate si patologiei pulmonare preexis-
tente. Pierderea reflexului eficient de tuse s-a observat la peste 70%
dintre pacientii vérstnici suferind de pneumonie comunitard, comparativ
cu numai 10% dintre adultii tineri sau de virstd medie. Atenuarea sau
pierderea reflexului de tuse s-ar datora prevalentei la biitrini a unor con-
ditii ce implica reducerea gradului de constientd, cum ar fi in cazul utili-
zarii sedativelor sau al asocierii unor boli neurologice. Odati cu inainta-
rea in vérstd, forfa globald a musculaturii scade §i, implicit, §i cea a
musculaturii expiratoare; se schimba tipul de receptori muscarinici, pra-
gul de declansare a tusei creste, incit tusea devine mai rard si mai pufin
eficienta. Dacd se mai adaugd si o maladie respiratoare (BPCO), in-
fluenta factorilor mediului ambiant (poluantii, fumatul) atunci lucrurile
se complici i mai mult,

La nivel molecular se observi o scidere a functiei receptorilor Pe-
adrenergic, functia receptorilor colinergici rimanind adecvati odata cu
inaintarea in vdrsti. Acest fapt explica eficacitatea mai pronunfati a
preparatelor anticolinergice la virstnic fafa de f-agonisti.



Rolul statutului nutritiv in patologia infectivasi la varstnici

Malnutritia proteico-energeticd (MPE) este prezenta la 30-60%
dintre pacien{il spitalizafi mai mari de 65 de ani $i coreleazd cu rege-
nerarea lentd a plagilor, formarea ulcerelor prin presiune, pneumonie
comunitard, risc crescut de infeclii nosocomiale, spitalizare indelungatd
si mortalitate crescutd. La virstnicii din comunitate, MPE riméne de-
seori neidentificatd, dar chiar si varstnicii cu 0 MPE usoari (adica cei cu
albumina sericd de la 3-3,5 g/dl) demonstreazi un raspuns slab la vac-
cinuri §i rispuns citochinic diminuat la stimulii imuni, La vérsta Tnain-
tatd, deficitul unor microelemente in organism este legat cu sciiderea
functiei imune (de ex., deficitul vitaminei By: este in corelatie cu ris-
punsul neadecvat la vaccinul pneumococic). Suplimentele prin adaosul
de vitamina E (= 200 mg/zi) la varstnicii sandtosi contribuie la o reactie
adecvatid de hipersensibilitate intdrziatd si raspunsurile vaccinurilor la
Antigenul T celular (hepatita B), dar nu are efect in rispunsul T inde-
pendent la vaccinare (vaccinul pneumococic). Zincul (20 mg/zi) si
seleniul (100 ggle) pot reduce riscul infectiilor,

Rolul factorilor sociali §i celor de mediun in patologia infectioasi
la viirstnici

Statutul socioeconomic scizut poate predispune la infectii atit prin
expunerea majoratd la agentii infectiosi (de ex., mullimea), ¢ét si prin
susceptibilitatea majorati. Cu toate ¢i nu este o condifie obligatorie,
infectiile pot surveni mai des in cazul unui statut nutritiv scizut, o expu-
nere mai frecventd la poluanti sau la fum de figari, sau vaccinare
neadecvala. Viarstnicii din institutitle de ingrijire de lungd durati au o
incidenta inalta a infectiilor respiratoare si a altor infectii (in special, in-
fectii urinare §i de piele). Pentru acest contingent de vérstnici sunt mai
caracteristice infectiile prin Haemophilus influenzae sau infectiile bac-
teriene cu un streptococ din grupul A (de ex., Streprococcus pyogenes).
in cazul administrarii frecvente de preparate antibacteriene, se dezvoltd
infectiile prin Staphylococcus aureus methicillin-rezistent, enterococi
vancomicin-rezistenti si colonii de bacterii gram-negative.
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2.2, PNEUMONILE COMUNITARE

Factorii de rise

Prezentarea, tratamentul si prognosticarea pneumoniei la pacientii
varstnici difera semnificativ de cei tineri. Frecventa majora si severitatea
preumoniei in acest grup de pacienti se explicd prin imbétriinirea siste-
melor de organe {mai ales, a sistemelor respirator, imun, digestiv) si prin
prezenta comorbiditifilor datorate patologitlor asociate cu vérsta,

Factorii de risc ai patologiei in cauzi sunt multipli la pacientii din
acest grup de virsta. Printre ei putem enumera schimbdrile legate de vér-
std ale anatomiei pulmonilor; diminuarea reflexului de tuse; scaderea
clearance-lui mucociliar: rata sporitd a colonizirii gram-negative. Alti
factori includ in ordinea descendentd aleoolismul, astmul bronsic, tera-
pia imunosupresivi, patologia pulmonard, cardiovasculara, institufiona-
lizarea si varsta mai mare de 70 de ani. Circa 80-90% dintre varstnici
prezinta asa comorbiditati: ca insuficienta cardiaca congestiva; patologia
pulmonard obstructivii; dementa, care, de rind cu diabetul, multiplele
dereglari neurologice. malnutrifia, cancerul, azotemia, patologia hepatici
cronicd, polimedicatia (in special, sedativele, hipnoticele), tabagismul,
alcoolismul sau diverse probleme ale sistemului imun, pot majora riscul
pneumoniei, prin reduccrea mecanismelor de apirare imund. Diabetul
este asociat cu disfunciia nentrofilelelor, diminuarea chemotaxisului si a
fagocitozei, mai ales in stirile de cetoacidozi 5i hiperglicemie. Insufi-
cienfa cardiach congestiva asociatd co edemul pulmonar reduce clearan-
ce-le pneumococilor §i al stafilococilor din tractul respirator, Mai mult
ca atat. excesul lichidulut alveolar favorizeaza cresterea microbilor §i re-
duce funetia surfactantului, ceea ce limiteazd functia macrofagelor
alveolari. Apoproteina A scizutd, proteina surfactantului scizutd con-
tribuie la proliferarea bacteriand in special la pacientii cu ventilatie
mecanicd. Folosirea sulfatului de morfind si a altor sedative si hipnotice
poate inhiba tusea si clearance-le mucociliar, astfel majordnd riscul aspi-
ratiel 51 a infectiel ulterioare. La pacientil cu patologia hepatica, predo-
mind colonizarea arofaringelui cu bacterii gram-negative. Colonizarea
pram-negativd orofaringiand este, Ia fel, asociatdi cu alcoolismul. Ate-
lectazia prin exsudarea pleurald si/sau ascita compromit ulterior venti-
latia si clearance-le bacterian,



La pacientil vrsinici, insuficienta renald este datoratd, in special,
diabetului. Disfunctia renald, insuficienta complementului §i imunitatea
celulard scizuta rezulltd o colonizare gram-negativi in ciile respiratoare
superioare, inducind un risc major de pneumonie. Staphilococcus
aureus este un colonizator caracteristic tractului respirator la pacientii
care fac hemodializa. Neoplasmele pot afecta mecanismele de aparare
ale gazdei datorita sciderii functiei sistemului imun, scaderii in greutate
corporald, malnutrifiei §i / sau ca rezultat al terapiel.

Reducerea raspunsului imun provocat de malnutritie variazd in
functie de caracterul ei, acut sau cronic. Imunitatea celulard este tipic
dereglati in cazul perturbérii cronice a salivaliei. Clearance-le bacterian
scazut in tractul respirator, secundar malnutritiel, va favoriza colonizarea
din cauza cd agentii patogeni au o expunere prolongatd pe epiteliul res-
pirator, Hipoalbuminemia, ca factor de risc identificabil la batrani, re-
flecta mai mult boala preexistentd decit statutul actual de malnutrifie.
Pneumonia poate deseori fi situalia terminald a patologiilor cronice
preexistente.

Factorii de risc aditionali ca hipoalbuminemia, declinul functional
si dependenta concomitent cu dereglarea cognitivd sunt asociate cu un
risc major al pneumoniei. Prescrierea neadecvati a antibioticoterapiei in
patologiile virale poate expune pacientul vérstnic la infectii serioase cu
dezvoltarea ultericard a rezistentei germenilor patogeni. Rezistenfa
pneumococicd la pacientii bitrini coreleazd cu varsta inaintata, spita-
lizarea si cu utilizarea anterioari de duratd a terapiei antibacteriene.

Etiologia

La vArstnici, agentul patogen cel mai caracteristic este Strepto-
coceus preumoniae, se atestd cu frecventa de 13%-60%. Bacilii gram-
negativi se pot depista la pacientii virstnici cu PC, in proportii consi-
derabile urménd dupd Streprtococcus pneumoniae i Haemophilus
influenzae. Diabetul predispune spre infectia stafilococica. Staphylo-
coccus aureus, de obicel, insofeste o infectie virald sau este depistat la
pacientii institujionalizati §i detine locul 3 in structura etiologica a pne-
umoniei, fiind urmat de Legionella preumofilla. Pneumonia cauzata de
Staphylococcus aureus tinde spre o agravare mai [recventd a bolii,
aceeasi tendintd se observa la infectiile cu Psendomonas aeruginosa.
Din contra, pneumonia provocata de Streptococcus preumoniae poseda
o tendintd mai evidenta spre rezolvare a procesului.
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Moraxella catarrhalis, Klebsiella preumoniae, Fscherichia cali,
Pseudomonas aeruginosa, Mycobacterium tuberculosis, fungii au fost
izolati intr-un procent foarte mic. Infectia mixta este prezentd in
aproximativ 18% din cazurile cu etiologie determinati la pacientii cu cel
putin 3 boli concomitente printre care cel mai des se depista BPCO.

Rolul virusilor in PC, de asemenea, este elocvent. La varstnici,
pneumonia virald mai frecventa este cea gripala, care se poate manifesta
prin 3 tipuri: pneumonia gripald primara (provocata de virusii gripali A,
B si C). pneumonia bacteriana secundard (cu implicarea Streprococcuy
preumoniae, Haemophilus influenzae, Klebsiella prneomoniae i anaero-
bilor) si pneumonia mixtd virobacteriani (cu eliminarea in sputd a viru-
sului gripal si a germenului bacterian implicat, preponderent fiind atestat
stalilococul auriu).

Chlamidia pneumaniae §i Legionella preumoniae sunt considerate
respectiv a treia i a patra cauzii a PC. Pneumonia cauzati de Legionella
este semnificativ asociati cu imunosupresia, prin administrarea de durati
a steroizilor in malignitatile hematologice, precum si cu fumatul (de rénd
cu Chlamidia pnewmoniae). Pneumonia cauzatd de Chlamidia pneumo-
niae este deseori dificil de diagnosticat din cavza evolutiei insidicase si a
absentel leucocitozei.

Bacteriile anaerobe proveach des la vérstnici pneumoniile prin
aspiratie.

Rezistenia bacteriilor la antibioticele folosite complica evolutia
pneumoniel severe la varstnici.

Manifestirile clinice

Manifestarea clasicd a pneumoniei la tineri se realizeaza prin febri,
frisoane, tuse productiva, dispnee §i dureri toracice, ceea ce este necarac-
teristic pentru virsinicii cu pneumonie. Semnele clinice si simptomele la
vdrstnici sunt mai putin manifeste versus cei tineri. Debutu) acut al bolii
nu le este caracteristic varstnicilor. Manifestarile clinice ale pneumoniei
la virstnici pot varia de la clasice péna la ascunse nonrespiratoare, La
persoanele de virstd inaintati, pneumonia poate fi latentd, ce apare odata
cu mstalarea vremii reci.

Semnul caracteristic pentru pneumonie este dispneea care poate fi
una din manifestarile de baza, dar uneori §i unica manifestare la virstni-
¢1. Conform unor studii dispneea este insotitd de tuse si de febri. In alte
studii tusea §i febra sunt semnele clinice predominante la virstnicii cu

166



pneumonie fiind urmate de simptomatologia gastrointestinali. Tusea si
expectoratia sunt moderate, iar la pacientii tarafi in caz de inhibare a
reflexului de tuse (ictus, boala Alzheimer), poate lipsi. Febra deseori nu
este prezentd la pacientii batrdni, dar se gtie bine cd, dacd temperatura
orala sau a membranei timpanice este mai mare de 37,2°C, trebuie s3 fie
suspectatd o infectie bacteriand (mai mult probabila dect cea virald).
Varstnicii mai rar acuza junghi toracic, cefalee, mialgii.

Intr-un sir de cazuri prima manifestare a pncumoniei este dereglarea
brused a activitatii fizice, dezvoltarea apatiei, pierderea interesului clitre
anturaj, refuzul mancarii, incontinenta. Asemenea sttuafii deseori sunt
interpretate ca manifestiiri ale dementei senile.

rﬁ'n unele cazuri confuzia §i tahipneea prevaleaza in clinica pneumo-
niei la vérstnici. Pacientii pot acuza doar pierderea pofiel de mancare,
scadere ponderald, inapetentd sau decompensarea acufd a patologiei
cronice preexistente (ICC, BPCO sau DZ). Astfel, la bolnavii cu BPCO,
manifestirile clinice ale pneumoniei se pot caracteriza prin intensificarea
tusei, insuficientd respiratoare, ceea ce poate fi eronat interpretat ca exa-
cerbarea bronsitei eronice. In cazul pneumoniei, pe fundal de insuficien-
1 cardiaca de tip congestiv, ultima poate progresa si devine refractard la
tratament. Manifestirile clinice ale pneumoniei pot include §i decompen-
sarea diabetului zaharat, cu dezvoltarea cetoacidozei la varstnicii cu
diabet, semne de insuficientd hepaticii la pacientii cu cirozi, dezvoltarea
sau progresia insuficientei rendle la pacientii cu piclonefrita cronici.

Se pare ci simptomele pneumoniei scad odati cu avansarea in
virsta, Astfel, varsta inaintatd, sciiderea cognitivi si sciderea functionala
coreleaza cu absenta simptomelor pneumoniei. La vérstnicii bitrani (mai
mari de 84 de ani) caderile si confazia sunt simptomele cele mai des
inregistrate in pneumonii.

Datele examenului obiectiv la vérstnicul ¢cu pneumonie nu intot-
deauna sunt manifeste sau clhiar lipsesc. Fenomenul de condensare a
tesutului pulmonar in unele cazuri nu ajunge la gradul satisfacator pentru
aparitia semnelor fizice caracteristice (submatitate, suflu bronsic). Des-
hidratarea, deseori prezentd la vérstnici, influenfeazi malefic formarea
infiltratului. Pe lingd aceasta, in legiturd cu prezenta patologiei de bazi
(1CC, BPCO, fibroze pulmonare locale), nu este usor de a interpreta cert
semnele la percutie si la auscultatie. Trebuie de tinut cont de proprietatea
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dinamici §i schimbatoare a simptomatologiei pulmonare la varstnici,
ceea ce necesild o examinare minufioasd repetatd a varstnicului cu
pneumonie.

In pneumonia clasica, examenul obiectiv releva crepitatii, egofonie,
pectorilogvie, murmur vezicular diminuat, frotatie pleurala. Varstnicii in
15-30% din cazwi prezinta semne de consolidare lobari la examinare
fizicd, 25% manifestd un tablou clinic de insuficientd cardiaca conges-
tiva. Asa semne clasice ca submatitatea, crepitatiile nu tot timpul sunt
clar exprimate, iar uneori sunt absente.

In functie de agentul patogen provocator, manifestarile pneumoniei
sunt distincte. Tabloul clinic al pneumoniei comunitare prin Myco-
plasma preumoniae nu se deosebeste semnificativ de cel in preumoniile
provocate de alti agenti patogeni. Rata de mortalitatea provocatd de
aceastd infectie este joasd, chiar si la vérstnici.

Chlamidia preumoniae se caracterizeazi printr-o frecventd mare a
infectiilor concomitente cu alti agenti patogeni pulmonari. Nu s-au de-
pistat deosebiri veridice in ceea ce se refera la PC prin. Chlamidia
preumonice §i la PC de altd origine. Cu toate acestea. conform unor
studii se poate afirma cé, spre deosebire de pneumoniile bacteriene, de-
butul pneumoniilor atipice poate fi acut si treptat. Manifestirile clinice
ale pneumoniilor atipice se deosebesc de cele clasice pneumococice,
deseori evoluind fard semne certe fizice si radiologice de infiltratie.
Diagnosticarea unor astfel de pneumonii se bazeazi, in primul rand, pe
evidentierea particularitifilor examenului radiologic si sunt confirmate
serologic sau cu ajutorul reactiei de polimerizare in lant. Primele mani-
festiri clinice incep cu sindromul respirator ce se manifestd prin tra-
heobronsita, nazofaringita. Pneumonia evolucaza cu subfebrilitate, tuse
neproductiva chinuitoare, date auscultative sirace. Se caracterizeazi prin
schimbari extrapulmonare — cutanate, articulare, hematologice, gastro-
enterologice, neurologice si altele,

Prezentarea clinicd a PC prin Streptococcus prewmoniue este foarte
variatd. Simptomele tractului respirator pol fi absente, mai ales la
pacientii cu o patologie bacteriemica. Lipsa febrei indicd un prognostic
nefavorabil. Simptomele gastrointestinale ca greata, voma sau diareea
sunt prezente la 15-20% dintre pacienti §i pot fi dominante in pre-
zentarea clinica. In majoritatea cazurilor de bacteriemie pneumococicd,
infiltratul pulmonar este de naturd alveolara, implicind mai des unul sau
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mai multe segmente ale unui singur lob. Pleurezia este caracteristic.
Virstnicii pot prezenta un diagnostic dubios din cauza prezeniei mai
frecvente a simptomelor nonspecifice sau, in general, din cauza absentei
simptomaticii.

InPC provocati de Staphyloceccus aurens simptomele respiratoare
debuteazi in medie in 4 zile (1-17 zile). Pacientii prezintd tuse, mialgii,
dureri In gat, cefalee sau dispnee. Majoritatea au febrd, hipotensiune,
leucocitozi. In unele cazuri se inregistreazd leucopenia, (rombocito-
penia. Radiologic se confirma prezenja infiltratului. Preumonia
stafilococicd la varstnici nu se deosebeste veridic de cea atestatd la
tineri.

Investigatiile de laborator si instrumentale

Diagnosticul se bazeaza pe hemograma desfisurata, analiza biochi-
micl a sangelui, masurarea gazelor sanguine in corelatie cu criteriile
clinice (frecventa respiratoare si statutul mental).

La analiza generald a sfngelui, leucocitoza poate lipsi la o treime
dintre bolnavii cu pneumonie, ceea ce reprezintd un semn de prognostic
nefavorabil. mai ales in prezenta sindromului de deviere a neutrofilelor.
in cazul inregistrarii leucocitozei, totugi nu se poate referi la 0 majorare
marcantd a valorii leucocitelor. VSH-ul este accelerat si asociat cu alte
semne de sindrom inflamator acut (majorarea valorii fibrinogenului).
Ureea poate fi crescutd tranzitoriu prin hipercatabolism sau prin leziune
renalé.

Datele de laborator pentru pneumoniile provocate de germenii
atipici pot fi, in majoritatea cazurilor, necaracteristice; de exemplu, lipsa
leucocitozei §i a devierii in stinga in singele periferic.

Cu toate ¢i valoarea sputoculturii este contradictorie, totusi ea
trebuie si fie efectuatd. Virstnicii pot 53 nu fie in stare sau 53 nu do-
reascd sd colecteze adecvat sputa. In realitate, este dificil a obtine la
varstnici specimene adecvate de sputd (ce ar arita o leucocitozd cu
polimorfonucleare, pufine epiteliocite §i un singur germen patogen
predominant). In medicina practica nu totdeauna este posibil a identifica
agentul patogen al pneumoniei din cauza lipsei la 30-35% dintre bolnavi
a tosei productive in perioada precoce a bolii si dat fiind durata
indelungati a cercetarilor microbiologice traditionale.

Chiar daci s-a reusit obtinerea sputel, specificitatea i sensibilitatea
¢i limitatd in corelatie cu agentul patogen provocator este joasd. Intr-un
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studiu al PC la varstnici, agentul etiologic a fost identificat doar in 42%
din cazuri, conform altor studii in 20-50% din cazuri nu s-a reusit
identificarea agentului patogen. Astfel, diagnosticul etiologic al pneumo-
niei, in baza izolarii agentului patogen din sputad in practica clinici de
rutind la majoritatea bolnavilor este dificil de stabilit. In baza tabloului
clinic al bolii si a datelor examindrii bolnavului, nu este posibil de a
prezice etiologia pneumoniei, cu toate ¢, in unele cazuri ludnd in consi-
deratie factorii predictivi sau complicatiile apdrute, se poate presupune
agentul patogen probabil.

Hemocultura (efectuvata minim in 2 seturi) poate fi unica cale de a
stabili microorganismul cauzal al pneumoniei, dar ea trebuic sa fie
efectuatd inaintea inifierii terapiei cv antibiotice. Hemoculturile pot fi
pozitive la virstnici in mai putin de 25% din cazuri.

Testele serologice, de reguld, nu sunt indicate pacientilor. La
interpretarea rezultatelor testelor serologice se tine cont de faptul ¢i. mai
intdi, la infectarea cu agentul patogen apar anticorpii clasei M, apoi G si
doar in ultimul rind — A, Concomitent cu diminuarea rispunsului imun
are loc sciiderea concentratiei (titrului) de anticorpi ai fiecarei clase. La
pitrunderea repetati a agentului patogen, rispunsul imun s¢ caracte-
rizeazd prin cresterea rapida a titrului anticorpilor 1gG si IgA si, practic,
prin lipsa deplind a anticorpilor clasei M.

Nivelul PCR este semnificativ mai inalt la pacientii cu Legionefla
prneumophila decit la pacientii cu pneumonie piogenica, pneumenie
virali si atipicd. PCR nu se deosebeste semnificativ la pacientii tineri §i
vérstnici, Conform altor studii, valorile majorate ale PCR sunt observate,
in special, la pacienfii cu pneumonia cauzatd de Sfrepfocaccus
preumoniae §i sunt sugestive in severitatea bolii §i in ceea ce priveste
conduita terapeutici ulterioard, Nivelurile PCR reprezintd un marcher
util in stabilirea diagnosticului de PC la adultii 5i la varstnicii cu infectia
tractului respirator inferior. Nivelul initial majorat al PCR este in
corelatie inversd cu albumina care, la un astfel grup de pacienti, tinde
spre o micsorare la sfarsitul spitalizarii.

Testele care se bazeaza pe situatii clinice deosebite: antigenul urinar
pentru Legionella (pacientii in stare criticd, sputa negativad la bacterii
gram), prezintd o valoare diagnostica evidentd,

De asemenea, este recomandabil de efectuat testul rapid pentru
identificarea antigenului gripei (sezonul de toamna/iarna); testul pentru
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depistarea virusului respirator sincitial; serologia pentru Chlamidia
preumoniae {(anticorpii, 1gM si IgG); toracocenteza (radiografia tora-
celui este sugestivd); sputa la coloratia acid-rapida a bacilului (contact
cu belnavii de tuberculozi, istoric cunoscut de tuberculoza netratati sau
parfial tratatd, radiografia toracelui sugestivi); testul cutanat PPD (daca
se suspecteazi tuberculoza).

Un argument valoros in confirmarea diagnosticului la pacientii
varstnici 1] oferd investigalia radiologicd a plamanilor, in special, la
pacientii cu statutul mental dereglat. Radiografia pulmonari este con-
sideratd ,standardul de aur™ in stabilirea diagnosticului de pneumonie.
Cu toate acestea pot fi §i rezultate fals pozitive atribuite patologiei pul-
monare preexistente. Pe lingd aceasts, rezultatele fals negative se in-
registreazd in deshidratare, neutropenie, pneumonie in stadiile de debut
§1 in pneumonia prin Preumocystis carinti. Examenul radiologic in
pneumoniile prin germenii atipici releva intensificarea desenului pul-
monar, infiltratie peribronhiald sau subsegmentard. Infiltratele pulmo-
nare pot persista de la 8 pind la 10 siptaméni dupi rispunsul clinic.
Pleurezia necesita o cvaluare diagnosticd in scop de a exclude empiemul
pulmonar (toracostomie de drenaj). insa in unele cazuri, semnele carac-
teristice pentru infiltratul pulmonar pot lipsi saw este o tendintd de
resorbtie indelungata.

Evolutia pneumoniei

Evolutia bolii este favorabila in cazurile necomplicate si tratate
corect, totugi la varstnici sunt posibile o serie de complicatii defavori-
zante prognosticului: pleurizia para- sau metapneumonica serofibrinoasi
sau purulentd, abcedarea, miocardita toxica sau hipoxici ce poate evolua
cu insuficientd cardiaci acutd sau colaps, endocardita, pericardita, me-
ningita §i glomerulonefrita pneumococicd. La pacientii vérstnici, alco-
olici sau tarali, existd si complicatii mai putin obisnuite: tulburari psihice
(delir, halucinatii), dilatajie gastrica acuta, ileus paralitic §i artrite sep-
fice.

In tratamentul cu antibiotice, febra scade in 24-36 de ore 5i afe-
brilitatea se obtine in cdteva zile. Semnele generale de boali, tusea si
durerea toracicd se reduc rapid, pe cind semnele clinice de condensare
pulmonaré regreseaza in 3-5 zile. In formele mai severe de pneumaonie
respiratia suflantd §i ralurile crepitante pot persista 5-7 zile, in
concordantd cu rezoluia imaginii radiologice. Disparitia opacititii
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pulmonare radiclogice se obtine in 10-14 zile §i o pneumonie cu
evolutie prelungitii trebuie diagnosticatd, dacd nu s-a obfinut vindecarea
clinica si o rezolutie completi radiologica dupa 3 saptamani,

Tratarea lentd a pneumoniei este o problemid caracteristicd in
practica clinica si estc o entitate bine cunoscutd la populatia varstnici.
Pacientii cu o virstd de 50 de ani §i mai mari prezintd un tratament de 2-
4 ori mai de durata decdt cei tineri. Mai mult decat atit, prevalenta inalta
a patologiei pulmonare eronice obstructive preexistente (BPCO), a
anamnezei de fumitor in acest grup de virstd, a implicdrii extensive a
lobilor pulmonari, a leucocitozei conditioneazi rezolutia radiografica
lenta de doud ori versus pacientii care nu se includ in acest grup de risc.
S-a constatat faptul cd 35,1% dintre pacienti prezintd o vindecare
completa a procesului patologic radiografic timp de 3 sdptamaéni, 60,2 -
timp de 6 saptiméni 5i 84,2% — timp de 12 saptamani.

Pneumoniile cu o rezolujie lentd de 12-14 saptdmini pot fi con-
siderate nerezolvate. Lipsa ameliordrii ulterioare in afara perioadei
anticipate de observajie trebuie sa alarmeze medicul $i 53 presupuna o
etiologie alternativd, tinand cont, de asemenea, de factorii malignitatii,
precum si de infectii necaracteristice.

Virulenta agentului patogen la fel influenteaza evolutia pneumoniei
si in pneumoniile bacteriemice pneumococice prezenta patologiilor
concomitente identificd persoane ale ciror radiografii pot prezenta o
dinamica timp de 3 luni.

In general, 50% dintre pacientii cu pneumonie pneumococici
prezinti o rezolutie radiografica timp de 5 siptaméni, majoritatea avand
o duratd de 2-3 luni, restul — 50% dintre pacientii din grupul pneumo-
niei mai severe prezintd o rezolutie timp de 9 saptimani. ba chiar §i de
|8 saptamani, Intr-un studiu recent se aratd ci rezolufia pheumoniei
depinde si de vérsta pacientilor 1a debutul bolii. Cu cét pacientul e mai in
varstd, cu atit rezolufia pneumoniei este mai aménati, in special daca
sunt prezente alte afecfiuni concomitente. La pacientii cu PC mai in
virstd de 80 de ani durata de spitalizare poate fi mai indelungata, apare
necesitatea internfrii in sectia de terapie intensiva, se agraveazi 1CC,
apare delirul acut sau chiar survine decesul peste 48 de ore de la
internare sau in perioada de 30 de zile.

Printre cele mai frecvente cauze de deces, in special, celui timpuriu
sunt: insuficienta respiratoare acuti si insuficienta poliorganicid Pacien-
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fii cu prezenta a mai mult de 2 comorbiditati, cu apirexie, hipotensiune
sistolicdi, hipoxemie in crestere §i incontinentd urinard recent aparuta
prezintii un risc mai mare de evolufie nefavorabil a bolii (concomitent
cu schimbarile atestate la examenul obiectiv §i la cel de laborator) i o
duratd de spitalizare mai indelungatd. Pentru a-§i recupera pe deplin
statutul functional dupa suportarea pneumoniei, pacientii vérstnici pot
necesita mai multe luni de tratament.

In caz de persistenti a simptomelor §i a modificirilor radiogralice, ¢
necesar a clectua bronhoscopia, tomografia computerizatd §i biopsia
pulmonilor, Testele diagnostice ulterioare vor determina cauza infiltratu-
lui neresorbit (fungi endemici, tuberculoza etc.), neoplasmele, patolo-
giile imune ce pot imita pneumonia (de ex., granulomatoza Wegener),
microorganismele rezistente, embolismul pulmonar, limfomul, virusii,
pneumonia lipoida si vasculitele,

Prognosticul pneumoniilor comunitare la virstnici

PC este o cauzid majord a morbiditatii i mortalitd{ii la vérstnici.
Aprecierea severititii PC la acest grup de pacienfi este diferita de cei
tineri. In particular, varsta evaluatd independent nu reprezintd un factor
semnificativ de prognostic la pacientul bitrin. Cu toate ci lotugi la
persoanele mai mari de 75 de ani, vérsta inaintatd de sine stititor poate
fi un important prezicator al decesului.

Conform diferitelor studii, prognosticul pneumaoniilor comunitare la
viirstnici coreleazi cu anumiti factori. Statutul mental dereglat la inter-
nare, socul, insuficienta respiratoare, insuficienta renala, pneumonia cu
bacterii gram-negative, precum §i malignitatile (leucemia §i patologiile
limfoproliferative), paiolagua neurclogicl (dementa. anefalupatla scle-
roza muiuplﬁ} prezic mortalitatea in pericada de 30 de zile. Pe linga
aceasta se mai menlioneazi confuzia, letargia, subalimentatia, adminis-
trarea recentd sau curentd a antibioticului, mai ales in scopuri de pro-
filaxie infectii virale, fapt ce poate expune pacientul la infectii serioase
prin microorganisme rezistente.

Criteriile severe preventive in mortalitatea prin  pneumoniile comu-
nitare la populatia, in general, sunt reprezentate prin valorile crescute ale
ureei, frecventa respiratoare mai mare de 30 de respiralii per minut §i
presiunea diastolica mai micd de 60 mmHg. Alti predictori ai mortalitatii
sunt: virsta mai mare de 635 de ani: Pa(); mai mica de 7,3 kPa (PaO; mai
micad de 55 mmHg) nivelul AST mai mare de 57mmol/l,; perfuzia
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periferica redusd §i frecventa respiratoare mai mare de 30 de res-
piratii/minut.

Se presupune ¢ severitatea pneumoniei indica bolnavii de pneumo-
mie cu sindromul raspunsului inflamator sistemic, dat fiind faptul ca la
baza lui 514 dereglarea raspunsului imun si hiperproducerea citochinelor.
Pacientii cu un grad sever al pneumoniei au o concentrafie mai mare a
PCR.

La pacien{ii care fac parte din categoria vérstnicilor bitrini (Ca-
nadian classification, 1998), exceptind cancerul si insuficienta renalé,
factorii clasici de prognostic ai PC, utilizati in calitate de indici ai seve-
ritatii, nu diferenfiazd pacientii care vor deceda ca rezultat al prezeniei
acestora de alfii. Totusi acesti factori trebuie si fie atent interpretati.

Deci, concluziondnd cele expuse anterior, se cer de luat masur
eficace, in ceea ce se referd la prevenirea PC la persoanele de vérsta
inaintata, fumatoare, ¢u boli respiratoare cronice, insuficienta cardiach,
patologia cerebrovasculard, cancer; factori majori de risc in prognosticul
nefavorabil al PC. Tar pneumoniile deja survenite, care evolueazi cu
tahipnee, confuzie, uremie semnificativa, lencocitozi sau cu leucopenie,
hipertermie si cu cianoza si se complica cu bacteriemie, anunti un prog-
nostic nefavorabil in acest grup de varsta.

Profilaxia pneumoniilor

Invazia cu infectia pneumococica (bacteremia si meningita) si gripa
constituie cauze importante ale morbiditafii si ale mortalititii printre
pacientii mai mari de 65 de ani. Advisory Committee on Immunization
Practices (SUA) recomanda persoanelor de 65 de ani i mai mari 53 fie
vaccinate cel putin cu o doza per viata cu vaccinul pneumococic §i spita-
lizarea se va face doar ca motiv de vaccinare.

in pofida celor mentionate §i totusi spre deosebire de imunizarea
antigrip, eficacitatea vaccinului pneumococic este controversata,

Unele studii au documentat efecte clinice si économice ale vaccini-
rii antigripd. La fel, se utilizeaza si vaccinul pneumococic, pentru a
depista anticorpii contra serotipurilor capsulare ale Streptococcus
Fnenmoniae,

Incidenta pneumoniei poate i redusd prin misuri de optimizare a
tratamentului patologiilor concomitente, prin ameliorarea nutrifiei si prin
profilaxia dereglarilor de deglutitie. Cu toate ca misurile eficace versus
ameliorarea statutului funcfional sunt limitate, strategiile preventive ce
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includ sistarea fumatului, precaufii antiaspiratie, lerapia antialcoolicd,
terapia precoce a gripei (cu amantadina sau cu oseltamivir) timp de 48
de ore de la debut ar trebui s fie respectate. Evaluarca de ruting a
functiei de inghitire si folosirea remediilor farmacologice pentru
ameliorarea reflexului de tuse necesiti o evaluare continud i trialuri
multicentrice monitorizate.

Tratamentul pneumoniilor la virstnici

Tratamentul include preparate antibacteriene, bronhodilatatoare,
expectorante, AINS, oxigen, preparate pentru tratamentul complicatiilor.

Recomandarile pentru tratamentul antibacterian depind de agentul
provocator (vezi — Protocolul clinic national Prewmonia comunitard la
adulfi, Chisindu 2008).

Se folosesc aceleasi preparate antibacteriene la toate grupurile de
virstd, insd vérstnicii necesitd o monitorizare mai prompta. Medica-
mentele potential nefrotoxice, in special aminoglicozidele, necesita o
monitorizare sericd minutioasd si mésurarea frecventi a functiei renale i
ar trebui sa fie evitate la varstnic. Avind in vedere rezervele cardiace
reduse la viirsta inaintati, lichidele si electrolitii administrati intravenos
si alte forme de preparate osmotice trebuie s fie administrate cu atenfie.
Administrarea ampicilinelor, cefalosporinelor sau a clindamicinei la
vérstnici majoreaza frecventa diareii i a colitelor. Sedativele influen-
teazd profunzimea respiratiei. Se atrage atenfia la pacientii care
administreazi warfarina.

Percutia toracica 5i masurile de igiend pulmonard sunt importante la
vérstnicii fragili, cu reflexul de tuse diminuat.

in functie de severitatea bolii se administreazi urmitoarele scheme
de tratament antibacterian (Tab. 2.2.1).



Tabelul 2.2.]

Antibioticoterapia PC in functie de severitatea bolii

Grupul Agepﬂi cauzali Antibacteriene de Antibacteriene de
mai frecventi electie alternativi
PC ugoara | S prenmaniae per os per as
M. preamoniae Macrolide AMO/AC sau
. prcumoniag CS I (cefuroxim
H. influenzae axetil),
et
Auorochinolone respi-
ratoare (levofloxacing,
moxifloxacina)
PCde S, preumoniae | AMOVAC (i v)) asociat Lw
gravitate | C. prewmoniae cu CS 1M1 + macrolidic
medie H. influgnzae macrolide (iv., per os5) sau
BGN sau CS 1M + fluoroching-
CS 1111 (fw) asoctat | lone (eiprofloxacina,
Ty ofloxacina), sau
macrolide (£, per o5) fluorochinolone
respiratorii
PC severd | S preumoniae Ew iw
Legionella spp. C8 1l + macrolide; fluorochinolone
8, aurens wau respiratoare san
BGN Cs 1+ carbapenem asecial oy
fluorochinolone (cipro- macrolide

floxacina, ofloxacina)

2.3, BRONHOPNEUMOPATIA CRONICA OBSTRUCTIVA

Bronhopneumopatia cronicd ebstructivd (BPCO) este patologia
caracterizatd prin limitarea incomplet reversibila sau ireversibila a
curentului de aer, masuratd prin raportul Volumul expirator maxim per
secunda (VEMS) /Capacitatea vitala forfatda (CVF) — indice Tiffencau.
Cu toate ¢ prevalenta BPCO la populatia vérsinici variazi, totusi faptul
ci ea creste odatd cu avansarea in varstd este cert. La persoanele mai
mari de 65 de ani poate atinge 15% 51 mai mult.
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Caracteristica generali

Virstnicii sunt Tn special predispusi la efectele adverse ale BPCO,
Diagnosticul BPCO este bazat initial pe determinarea fiziologicd a
limitarii curentului de aer conform datelor spirometriei. Cu toate acestea,
existd unele momente contradictorii cu privire la prezicerea valorilor
normale pentru acesti indici la varstnici §i prezentarea clinica a BPCO la
varstnici poate i mai complicatd prin prezenia patologiilor concomi-
tente. Pentru managementul BPCO sunt valabile un sir de masuri
nonfarmacologice 51 farmacologice. Totugi managementul BPCO la
virstnici poate fi degradat prin ,polifarmacie”, decarece acesti pacienti
deseori iau multe medicamente care interfereazi complianta terapiei. In
afari de aceasta, varstnicul cu BPCO deseori prezintd dereglani lzice
sau cognitive care, de asemenea, influenteazd complianta medicatiei
specifice. in final, efectele adverse ale medicamentelor prescrise in
BPCO pot fi mai raspandite la persoanele varstice.

Studiile au aratat faptul ci doar 6-12% dintre varstnicii cu BPCO
fac un tratament cu bronhodilatatoare, cu toate acestea la 40% dintre pa-
cienti patologia poate fi reversibild. Dispneea poate fi .,veche”, neluind
in consideratie tipul patologiel. fumatul sau insuficien{a cardiaca atipica.

Potrivit studiilor, pacientii varsinici se prezintd mai rar la medic
pentru stabilirea diagnosticului primar de BPCO sau pentru exacerbarea
acestei patologii. O posibild explicatie constd in faptul ¢d@ BPCO la
varsinic se poate prezenta atipic, cu ameteli, edeme, astenie fizica.

Prevalenta obstrugtiei curentului de aer creste odata cu avansarea in
varstd si este mai inaltd la perscanele cu vérsta cuprinsi intre 65 5i 85 de
ani. Prevalenta functiei pulmonare scizute este mai mare odatd cu
avansarea in varstd, neluand in consideralie virstnicii de peste 85 de ani
si mai mari, care nu sunt in stare 53 cfectueze testele respiratoare. Acest
grup se caracterizeazi i printr-o rati avansati de mortalitate.

BPCO se claseaza pe locul patru in structura mortalitdlii mondiale
si pe locul doisprezece, fiind o cauza a dizabilitatii,

Factorii de risc

Fumatul este cel mai important factor de risc pentru BPCO. Alyi
factori importanfi de risc sunt factorii individuali (genetici, sexul,
hiperreactivitatea bronsici, 1gE si astmul bronsic) sau factorii de mediu
(statutul sociocconomic, ocupatia, poluarea atmosfericd, evenimentele
perinatale, infectiile bronhopulmonare recurente).
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Modificirile patologice

BPCO se caracterizeazd prin inflamatie cronic in ciile respiratoare
periferice si alveole, Macrofagele, neutrofilele 5i CD8+ Limfocite T sunt
celulele ce predominant sunt implicate in procesul inflamator. in compa-
ratie cu astmul bronsic, eozinofilele nu sunt prezente in mostrele de la
biopsie. Mediatorii importanti sunt leukotrienele B4, TL-8 si TNFa.
Fumatul si alti iritanti activeazi macrofagele rezidente si, ca rezultat, se
elibereazi factorii chemotactici, care atrag celulele inflamatoare din
circulatie 3i se elibereaza mediatori inflamatori suplementari,

Schimbdrile patologice in BPCO se observa in ciile respiratorii
mari §i mici §i in parenchimul pulmonar. Are loc hiperplazia mucoasei,
edemul bronhiolar si hipertrofia musculaturii netede cu fibroza peri-
bronhiolard. Aceste schimbiri rezulta cu ingustarea céilor respiratoare
mici, Hipersecretia de mucus are loc datorita cresterii dimensiunilor si a
numérului glandelor submucoase si a majorarii leucocitelor pe suprafata
epitelivlui,

Emfizemul este un proces distructiv care apare in spatiului aerian
cu schimb de gaze, bronhiole respiratoare, ducte alveolare si alveole.
Rezultd cu obliterarea peretilor cavititilor i coalescenta spatiilor mici in
mai mari. O consecintd importantd a emfizemului este pierderes reculu-
lui elastic al plamanilor, astfel majordndu-se obstructia. Emfizemul mai
cauzeaza si schimbul anormal de gaze.

Odata cu avansarea patologiei i cu progresia inflamatiei bronsice si
a emfizemului, are loc descresterea curentului expirator in toate vo-
lumele pulmonare. Un alt efect important al curentului expirator scazut,
este ventilatia neuniforma a pliménilor, observata chiar in stadiile pre-
coce ale BPCO. Aceasta duce la necorespunderea dintre ventilatie i per-
fuzie, ceea ce reduce presiunea arteriald a oxigenului.

Diagnosticul

Diagnosticul de BPCO trebuie luat in consideratie la orice pacient
care prezinta tuse, expectoratie, dispnee i istoric de expunere la factori
de risc. Spirometria se efectueazi la toti pacientii care prezinta:

— expunere la fumat si/sau poluanti de mediu sau ocupationali;
istoric familial de boli respiratoare cronice;
tuse, sputil sau dispnee.

Majoritatea simptomelor au loc in decadele cinci. sase ale vietii.
Dispneea este cel mai caracteristic simptom si o cauza importanti in
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reducerea activitifii fizice. Initial ea ¢ste prezentd doar la efort, dar odati
cu sciiderea functiei pulmonare se manifesta si in repaus. Tusea cronici
neproductiva este initial intermitenta, apoi persistentd in stadiu sever al
bolii. Ea poate fi prezentd multi ani chiar pind la aparitia dispneei si
poate fi o manifestare subtild a BPCO. Wheezing-ul, de obicei, este
insotit de efort,

Diagnosticul exacerbirii BPCO se bazeazi pe:

- Anamneza.

— Evaluarea oxigenarii.

— Examen clinic: accentuarea dispneei, wheezing, accentuarea
tusei si expectoratiei, schimbarea caracterului sputei, febrd (subfi-
brilitate, caracteristicdi vérstnicilor), tahicardie, tahipnee, insomnie,
astenie, depresie, confuzie.

— Spirometrie. Include masurarea VEMS si CVF la suspectarea
BPCO. La unii pacienti se efectueazi testul complet al funcpiei pul-
monare, ce include VEMS, CVF, volumele pulmonare, capacitatea de
difuzie. Este dificil a efectua misuririle la pacientii geriatrici din cauza
incompleantei, incapacitdlii de efectuare corectd §i a capacititii functi-
onale reduse. Aceste probleme deseori duc la rezultate false, neclare.
Diagnosticul de BPCO se pune daca raportul VEMS/CVF este mai mic
de 70%. Cu toate acestea la vérstnici, mai ales cei de peste 70 de ani
acest prag va supradiagnostica boala. De aceea se folosesc indicii res-
piratori apreciati standard pentru fiecare varsta. Raportul mai mic de
60% la vérstnici este anormal §i sugereazd patologia obstructiva, La
diagnosticarea obstructiel, severitatea este determinatd conform mi-
surdrilor VEMS (Tab. 2.2.1).

Tabelul 2.2.1
Severitatea BPCO

Gradul de risc | Global Initintive for chronic ob-| American  Thoracic  So-
strictive diseare (GOLD) ciety (ATS) [Ewrepean
Thoracic Society (ERS)

Riscul prezent | Factorii de risc si simptomele cro-
nice prezente, dar funciic in nor-
mi la spirometrie

Usor VEMS/CVF < 70% VEMS > 708 din valoa-
VEMS = 80% din valoarea prog- |rea prognozata
nozata
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Continuare

Moderat VEME/CVF = T70% 70% = VEMS > 60% din
80% = VEMS > 50% din valoa-|valoarea prezisa
rea prognozata 60% > VEMS > 59% din

valoarea prognozatd (mo-
derat sever)

Sever VEMS/CVF < T0% 49% > VEMS > 35% din
50% = VEMS > 30% din valcarea | valoarea prognozata
prognozata

Extrem de VEMS/CVF <7 0% VEMS < 35% din valoa-

sever VEMS < 30% din valoarea prog-|rea prognozati
nozatd

Ameliorarca VEMS ca raspuns la administrarea remediilor bronho-
dilatatoare, numitd reversibilitatea bronhodilatantd, este bazatd pe cres-
terea VEMS cu 12% si 200ml. Cu toate ¢ reversibilitatea bronhodilata-
toare sugercazd diagnosticul de astm bronsic, totusi multi pacienti
varstnici cu astm nu demonstreaza raspuns la bronhodilatante. Este im-
portant de a mentiona faptul ci reversibilitatea bronhodilatatoare, con-
form rezultatelor spirometriei, slab coreleaza cu raspunsul chinic la
bronhodilatatoare de actiune lungd sau scurtd.

Examenul sputei — modificarea volumului si a culorii sputei.
Radiografia pulmonard poate elucida etiologia exacerbarii
BPCO (pneumonie), poate identifica un diagnostic alternativ
(insuficienta cardiaca).

Puls-oximetria identific hipoxemia.

Pa02 < 60mmHg sau $a02 < 90% indicd insuficientd respi-
ratoare. )

Hipercapnia sau pH < 7.3 — insuficientd respiratoare ameninfi-
toare de viafa.

ECG poate releva ischemie, infarct miocardic, cord pulmonar,
aritmii.

Hemograma, BNP (Brain Natriuretic Peptide), D-dimeri.
Dozarea teofilinei serice.

Managementul BPCO la virsinici

'
2.

Sistarea fumatului.
Managementul farmacologic.
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in BPCO, gradul | de severitate, se reduc factorii de rise, se efec-
tueazi imunizarea contra pneumococulul, virusului gripel. se indicid
bronhedilatatoarsle de achiune scurta.

In BPCO, gradele 11, 111, IV de severitate, se mai adaugi tratament-
ul regulat cu unul sau cu mai multe preparate bronhodilatatoare cu
actiune de lunga durata si reabilitarea pulmonari.

in BPCO, gradele 111, IV, in lipsa eficacititii celor administrate
anterior, se adaugi glucocorticosteroizi inhalatori.

In BPCO, gradul TV, in caz de insuficientd respiratoare cronici, se
mai adaugd oxigenarea de lunga durati. Se pune in disculic necesitatea
tratamentul chirurgical.

f-agonistii de actiune scurta si lunga

Aceste remedii relaxeazi musculatura neteda a ciilor respiratoare
prin actiunea directi asupra receptorilor fi;-adrenergici a celulelor de
suprafatd. Pr-agonistii de scurtd duratd sunt utilizati pentru controlul
simptomelor, inceputul acliunii este rapid 5i dureaza 4-6 ore. Actiunea
Py-agonistilor de lunga durati este de 12 ore §i se administreaza in cali-
tate de terapie de mentinere. La administrarea lor se amelioreaza respi-
ratia, diminueazi tusea, se imbunitileste capacitatea de exercitiu. Insa
se cere atentie sporitd la efectele adverse, mai ales la cele frecvente la
varstnici — tahicardie, tremor, hipokalemie (in special, la pacientii ce ad-
ministreaza diuretice). Salmeterolul si formoterolul sunt ambele prepa-
rate cu o actiune lungd. Cu toate ci functia beta-receptorilor scade odaté
cu avansarea in varstd, totusi aceste preparate se folosesc, deoarece a
fost dovediti eficacitatea lor in practica medicald.

Preparatele anticolinergice

Ipratropiumul si tiotropiumul provoacd bronhodilatare si sunt
capabile 52 amelioreze rapid simptomatologia. Tiotropium are o durati
de actiune de 24 de ore, acfiunea preparatului ipratropium bromid
dureazd 4-6 ore, cu inceputul actiunii peste 30 min. Tiotropium are
efecte benefice in reducerea frecveniei de exacerbare §i de ameliorare a
VEMS, de aceca este de preferintd la pacientii cu BPCO severd. La
administrarea acestor preparate se atrage atenfia la xerostomie, gust
metalic in gurd, rareori complicarea glaucomului. Concentratia plasma-
ticd este mai imalti la pacienfii cu insuficientd renald moderatz ori
severdi, de aceea se administreazi cu atentie.
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Metilxantinele

Este cea mai rispinditi clasid de medicamente care se administreaz3i
i BPCO. Se observd in administrarea cronicd o ameliorare a simpto-
melor $i a capacitatii de exercitiv. La pacientii vérstnici administrarea
acestui grup de preparate necesitd o supraveghere speciala din cauza
toxicitdtii ce coreleazi eu nivelul medicamentului in singe (nu > de
30ug/mL). Pot apiirea convulsii, deregliri de ritm (fibrilatie atriala, tahi-
cardic supraventriculard, ritm ventricular ectopie, tahicardie ventricu-
lard). Se inregistreaza administrarea acestor preparate fara a {i prescrise
de ciitre medic.

Corticosteroizii

Nu este recomandabild administrarea tratamentului cu corticos-
teroizi orali din cauza complicatiilor: cataracta. osteoporoza, infectie
secundara, diabet, probleme cutanate, miopatie steroida. cu slabiciunea
ultericard a musculaturii respiratoare, tolerand slaba la exercitin, in-
suficientd respiratoare. In prezent, s-a dovedit a fi eficace combinatia
salmeterol §i fluticazon, care reduce frecventa exacerbarilor, declinul
functiei respiratoare §i amelioreazi calitatea vieii.

Remediile mucolitice

La unii pacienti, administrarea N-acetil cisteinei, a expectorantilor
(guainfenesina) in calitate de terapie cronicd de mentinere in BPCO, a
ardtat o ameliorare a simptomatologiei. Cu toate acestea, trialurile ran-
domizate au ariitat ci aceste preparate sunt ineficace in evolutia malefica
a maladiei i in ameliorarea simptomatologiei globale a bolii.

3. Terapia nonfarmacologicd — oxigenoterapia in conditii de spital
si la domiciliu, reabilitarea pulmonara cu participarea kinetoterapeutului.

In exacerbarea acutd a BPCO se mai aplica ventilatia nonimvazivi
intermitentd cu presiune pozitiva care amelioreazd gazele sanguine si
pH-ul, scade rata de mortalitate intraspitaliceascii, scade necesitatea
ventilatici mecanice $i a intubarii, durata spitalizirii. Tratamentul cu
antibiotice este deseori empiric. Sputa purulentd indicd necesitatea
tratamentului antibacterian.
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CAPITOLUL Il

PARTICUL:ERITATILE;‘ PATOLOGIEI CARDIACE LA
VARSTNICI

3.1. SENESCENTA CARDIOVASCULARA

Procesul de imbitranire afecteazi sistemul cardiovascular intr-un
mod progresiv, inevitabil gi ireversibil. Semnele de imbitrinire car-
dipvasculard, de obicei, devin evidente dupa virsta de 40 ani. cnd apar
modificarile anatomice, functionale, electrice, radiologice si clinice.
Modificérile in structura gi funclia cardiovasculard variazi foarte mult la
virstnici. Astfel, la persoanele sindtoase declinul cardiovascular nu
conduce la dezvoltarea stirilor patologice, spre deosebire de persoanele
virstnice cu patologii cardiace, la care aceste modificari de vérsta pot
agrava i mai mult situatia.

In sistemul cardiovascular se produc schimbiri in arhitectonica
miocardului si a peretilor vasculari,

La nivel macroscopic, inima virstnicului are aspect intunecat,
atrofie brund, datoritd depunerilor de lipofuscind si degenerescentei
focale bazofilice,

Se constatd depunerea de fesut adipos, preponderent in epicardul
ventriculului drept 5i septul atrioventricular, Acest lucru este mai pro-
nuntat la femei §i la obezi. Observatiile in timpul autopsiei au aritat
prezenta dungilor grasoase epicardiale i pericardiale ce imit# revirsatul
pericardic la ecocardiografie. Infiltrarea miocardului §i epicardului pot
avea consecinte pentru functia cardiaca.

Odata cu inaintarea in virstd se mareste greutatea cordului, din
contul V8. Are loc hipertrofia miocardului VS cu micsorarea volumului
cavitatii VS, ceea ce duce la scurtarea marimii verticale (de la bazi la
apex). Se determind deviere in stinga a regiunii bazale a septului inter-
ventricular, acest tablou deseori simuleazi cardiomiopatia hipertrofici.
La nivelul valvelor au loc modificari, preponderent la nivelul valvulei
mitrale si al sigmoidelor aortice. Ele sunt indurate, sclerozate, retractate
§i calcificate. Depunerile de calciu duc la sclerozi valvulard sau dege-
nerarea mixomatoasa cu dezvoltarea insuficientei valvulare. Calcificarea
inelului fibros mitral anulus fibrosus se intdlneste frecvent odata cu
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inaintarea in varsta §i deseori genereaza disfuncyia aparatului valvular.
Calcificarea valvulelor aortice este mai rara si, de obicei, secundari pro-
cesului ateromatos aortic. La nivelul inimmi drepte, scleroza si indurarea
tricuspidei gi a sigmoidelor pulmonare este mult mai rard §i de mai mica
intensitate, comparativ cu inima stangad. Mai frecvent se determinii ste-
nozi aortica aterosclerotica si insuficienta mitrala.

Trunchiurile mari ale celor 2 corenare sunt indurate, dilatate, iar
artera coronard dreaptd are un diametru mai mare fata de cea stinga
Orificiile coronariene sunt largi, suple. Sunt prezente imagini de stenozi
a orificiilor, cu indurarea §i cu sclerozarea lor, uneori apar mici placi cal-
care care delimiteazi un orificiu rugos.

La vérstnici, apar modificari si la nivelul pericardului. Pericardul
este constituit mai mult din fibre conjunctive §i in mai mica masura din
fibre elastice. Odatii cu avansarea in varsti fibrele de colagen devin mai
drepte §i pericardul devine mai rigid, ceea ce genereazd afectarea
functiei diastolice.

LLa nivel microscopic, se determind micsorarea numirnlui de car-
diomiecite, fiind inlocuite cu esut conjunctiv. Organismul incearca sa
compenseze pierderea cardiomiocitelor prin hipertrofia miocitelor ri-
mase, cresterea masei miocitare totale, insd acest proces nu este neli-
mitat 5i cu timpul functia contractild a miocardului scade.

La vérstnici, are loc fibroza nodulului sincatrial, se majoreazi
microcaleificarea elementelor sistemulul conductor, cu atrofia céilor
excitoconductoare.

Se micsoreazi numarul de celule pace-maker ce se manifesta prin:

— sindromul sinusului bolnav;

— hemiblocuri;

— blocuri de ramura;

— extrasistole ventriculare.

La bétrini, frecvent se inregistreazi:

» Hemiblocul de ramurd stanga.

¢ Prelungirea conducerii atrioventriculare.

= Fibrilatia atriala,

» Este mai rar blocul de ramura dreapta.

» Extrasistolele ventriculare 51 supraventriculare suml frecvente,

dar nu sunt periculoase ia batranul sandtos, desi au la baza boala
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coronariand i hipertrofia ventriculard stinga la majoritatea
indivizilor.

La vérstnici, apar dereglari la nivelul sistemului adrenergic 5 celui
colinergic:

e seremarci fenomenul de beta-blocare fiziologica;

» numirul de receptori este scazut;

» afinitatea fatd de receptori este afectatd,

* productia de AMPc dupa activarea receptorilor este redusi.

In consecinta, are loc un rispuns scazut al receptorilor beta-adre-
nergici vasculari, deci e nevoie de doze mai mari de adrenalind, raspuns
scAzut la cronoinotropi.

Consecintele beta-blocirii fiziologice asupra reflexelor cardiovas-
culare

e reduc reflexele cardiovasculare de mentinere a stabilitatii hemo-

dinamice;

o reduc frecventa cardiacd la hipolensiune cauzald de: posturd,

hemodilulie, a-antagonisti.

La varstnici, scade sensibilitatea baroreceptorilor.

Toate aceste modificiri anatomice duc la deregliri hemodinamice:

e Sciiderea frecveniei cardiace

e Scaderea debitului cardiac, DC scade progresiv odati cu sci-

derea frecventei cardiace maxime.

Scaderea fractiei de ejectie.

Cresterea rigidititii VS cu scidercra relaxarii diastolice.

Scade functia contractild. Durata de contractic $i indeosebi du-
rata de relaxare cregte in mugchiul cardiac senil. Cauza este
incetinirea ciclului celular al Ca.

e Prolongarea PR, QRS si QT, deviafia axei cordului in stinga.

= [Ectopia atriala si ventriculara creste.

Modificiri semnificative au loc §i la nivel vascular. Principalele
modificiri macroscopice apar la nivelul arterelor mar, cu dilatarea
calibrului si cu ingrosarea peretilor. Arterele elastice crese in lungime,
ceea ce duce la derularea arcului aortic 5i rsucirea spiralatd arteriald.
Toate straturile arteriale suferdi modificiri de virsta. Analiza histologica
indicd micsorarea fibrelor elastice, ca rezultat al activiirii elastazel §i
cresterea fibrelor de colagen ce duce la scleroza si la fibrozd vasculard,
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scizind elasticitatea aortei si a altor artere. Incepind cu decada a 4-a, se
accentueazd distunctia endoteliali.

Toate aceste modificari duc la schimbiini functionale:

* Diminuarea compliantei vasculare provoaca cresterea presiunii
sistolice §i a undei pulsative i a supraincdrcrii de presiune a
ventriculului sténg, provocand o remodelare concentricd a ven-
tricului sting, tulburdri ale functiei diastolice.

= Cresterea rezistentei vasculare periferice (postsarcina), cu majo-
rarea presiunii sistolice.

» Tendintd spre vasospasm.

s Incetinirea fluxului sanguin si cresterea riscului de tromboza,

* Riscul crescut de hipotensiune ortostatica.

L 1 Rigiditatea arteriala

—= \

[ 4 Viteza undei pulsative ] [f?resmnea arteriald snsw!icéj
¥

[ 4 Impedanta aortica l

[ Prolongarea contractiei ]

4 Postsarcina

Hipertrofia VS l U_mplarrf-.a Contributia atriala
protodiastolicd a VS la umplere
Dimensiunile \
T atriale [ Mentinerea FE ]

Fig 3.]1.]1. Dinamica modificirilor la nivelul sistemului eardiovascular
la virstnicii fira afectiuni cardiace
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3.2. HIPERTENSIUNEA ARTERIALA SISTOLICA IZOLATA

In prezent, in toatd lumea creste numiarul de persoane varstnice si,
respectiv, creste incidenta hipertensiunii arteriale. La varstnici, cea mai
frecventd forma de HTA este hipertensiunea arteriald sistolicd izolata
(HTASI).

Hipertensiunea arteriali sistolicd izolatd la vérstnici reprezinti
primul factor de risc cardiovascular §i cerebrovascular. Interesul crescut
in determinarea TA sistolice are drept scop secaderea presiunil arteriale
sistolice g1, in acest mod, scade riscul cardiovascular, al insuficientei
cardiace, al dementei.

Definitia

Conform recomandarilor OMS i ale Societdtii intermationale de
studiere a tensiunii arteriale (1999), prin tensiunea arteriald sistolica
izolatd se infelege cresterea TAS > 140 mmHg. tar a TAD — < 90
mmHg.

Epidemiologia

Conform datelor oferite de studiul Framingham, HTASI la per-
soanele de peste 60 de ani define 63-75% din toate hipertensiunile arte-
riale la varstnici.

Prevalenta HTASL la 40 de ani — 0.1%: la 40-49 de ani — 0,8%: la
50-59 ani — 5% 60-69 de ani — 12,6%; 70-80 de ani - 23,6%.

Presiunea arteriald sistolicd (PAS) creste odata cu vérsta in mod
liniar pind la 80-90 de ani, in timp ce presiunea arteriald diastolica
(PAD) creste pani la 50 de ani, apoi scade.

Prevalenta € mai mare la femei i la rasa neagrd. Conform datelor
aduse de studiul Framingham, 1ITASI a fost depistatd la 14% dintre
barbatii si la 23% dintre femeile mai mari de 65 de ani.

Patogenia HTASI

in patogeneza HTASI, pe de o parte, un rol important il au factorii
implicati in hipertensiunea arteriala esentiala (hiperactivitatea sistemului
nervos simpatic, insulinorezistenta, cregterea activititis sistemului renin-
angiotensin-aldosteron, sciderea activitiitii sistemului depresor renal,
disfunctia endoteliului, scaderea activitifii sistemului kalikrenin-chi-
ninic. Pe de altd parte, HTASI se datoreazd modificarilor tuturor arteri-
ilor implicate in procesul de imbatranire (arterioscleroza).
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Muodificarile tensionale legate de varsta sunt rezultatul rigiditati
arteriale, al disfunctiei endoteliale, al cresterii rezistentei arterelor de ca-
libru mic, al scaderii controlului baroreflex. al aportului alimentar de so-
diu. La persoanele de peste 50 de ani, cregte rigiditatea vasculard-a arte-
relor mari. In procesul de imbétrinire, la nivelul vascular se micsoreazi
cantitatea fibrelor elastice si are loc depunerea colagenului, a elastinei, a
glicozaminoglicanilor si a calcivlui, ceea ce provoacd scleroza si fibroza
vasculard, reducdnd elasticitatea aortei 51 a altor artere. Cresterea pre-
siunii pulsative a aortei se caracterizeaz3 prin: crejterea presiunii sistoli-
ce de unde; hipertrofia ventricului sting; §i diminuarea presiunii arteriale
diastolice, cu diminuarea presiunii de perfuzie coronariand, ce favori-
zeaza ischemia miocardiea.

Modificirile endeteliului vascular includ:

* Cresterea permeabilitatii endoteliale.

» Alterarea relaxarii endoteliului arterial.

* Cresterea producerii de celule endoteliale ale inhibitorului 1 al

activatorului de plasminogen care favorizeazi tromboza.

Clasificarea HTASI

Deosebim HTASI primard §i secundard. HTASI secundara se da-
toreaza cresterii debitului cardiac: anemie, hipertiroidie, insuficientd
aortich, hstule aeriovenoase, blocurle atrioventriculare de grad inalt,
maladia Paget.

HTASI va fi clasificatd (gradele 1, 1, III) corespunzitor acelorasi
valori ale tensiunii sistolice indicate pentru HTA. Gradul de risc car-
diovascular g1 de cel cerebrovascular se cuantificd in HTASI ca si in
celelalte forme de HTA.

Astfel:

= Gradul I - TAS 140-159 mmHg 51 TAD < 90 mmHg.

e Gradul IT-TAS 160-179 mmHg si TAD < 90 mmHg.

e Gradul 1l - TAS> |80 mmHg si TAD <90 mmHg.

Tabloul clinic al HTASI la varstnici

Tabloul clinic al HTASI nu diferd de cel in HTA esentiala. Apro-
ximativ la jumitate dintre pacienfi, HT'ASI decurge subiectiv asimpto-
matic. La alfii apar urmatoarele dereglari subiective: cefalee, ameteli,
zgomole in urechideregliri de memorie pentru evenimentele recente,
tulburari de invétare, sciderea atentiei, scaderea capacitafii de munci,
apar dereglari de somn. Aproape la 1/3 dintre pacienti se dezvolti angina
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pectorald. Unele acuze sunt legate doar de afectrile regionale vasculare
aterosclerotice.
Sunt si unele particularitati :

O mare labilitate a valorilor tensionale in decursul aceleiasi zi.

De rind cu cresterea tensiunii arteriale pulsative foarte frecvent
se inregistreazi hipotensiune arteriald ortostatica i post-
prandiali. Posibil aceasta se datoreazi activiirii sistemului
nervos vegetativ parasimpatic.

Deseori se atestd hipertensiunea arteriala la ,.halat alb”.
Asocierea frecventd a HTASI cu dereglarile metabolice (disli-
pidemie, insulinorezistenta, diabet zaharat. gutd, obezitate).
Uneori se inregistreazia fenomenul de pseudohipertensiune
arteriald datoratd rigiditafii arterii brahiale.

Deseori se observd nicturie §i cresterea excrejici nocturne de
sodiu, care se datoreaza, probabil, dereglarii functiei renale 5i
defectului de schimb al oxidului nitric.

Existd legatura intre tensiunca sistolicd si riscul dezvoltdrii
complicatiilor cardiovasculare §i renale.

Evaluarea diagnostica
Au drept scop :
e Stabilirea nivelului TA.

Identificarea cauzelor secundare ale hipertensiunii.
Evaluarea riscului cardiovascular global prin identificarea
factorilor de risc, a afectrii organelor fintd 51 a comorbiditagilor.

Procedurile diagnostice cuprind:

Maisurarea repetati a TA.

s Anamneza.

¢ Examenul clinic.

Investigatiile de laborator i paraclinice: glicemia a jeun, coleste-
rolul total, LDL, HDL, trigliceridele, acidul uric, creatinina, K seric,
hemoglobina i hematocrit, analiza generald de urind, TSH-ul, ECG
(semne de hipertrofie VS: indicele Socolov-Lyon), ECOCG (semne de
hipertrofie VS), USG renald, 2cografia vasculara, examenul fundului de
ochi, MAPA (masurare ambulatorie a PA).
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Tratamentul

Obiectivele tratamentului antihipertensiv:

|. Scaderea ratelor de morbiditate si de mortalitate cardiovasculara.

2. Individualizarea tratamentului tindnd cont de riscul cardiovas-

cular global.

3. Obiectivele tensionale vizate:

* minim PAS < 160 mmHg ;

* cel mai bine: presiunea arteriald (PA) < 140/90 mmHg sau in
diabet zaharat, sau in insuficientd renald cronica — PAS <
130/80 mmHg;

= PA = 100/70 mmHg.

4. Tratamentul se face in functie de stratificarea riscului car-

diovascular:

— factorii de risc cardiovasculari majori;

— leziunea organelor-tinti: frecventa.

Stratificarea riscului cardiovascular si a nivelului tensiunii arteriale
determina o tactici terapeutici adaptati.

Initierea unui tratament antihipertensiv la pacientii virstnici trebuie
s& respecte ghidurile generale. Inainte i in timpul tratarii HTASI, ni-
velul TA trebuic si fie misurat in pozitie sezénd si in ortostatism,
deoarece riscul de hipotensiune ortostaticd poate fi mai exprimata de
medicatia antihipertensiva. La multi varstnici au si alti factori de risc.
afectiuni ale organelor-tinta si conditii cardiovasculare asociate, stare de
lucruri care solicitd ca alegerea primului medicament antihipertensiv si
se faca foarte atent. Multi pacienti varstnici necesitd 2 sau mai multe
antihiperiensive in monitorizarea TA.

Tratamentul include:

A. Reguli igieno-dietetice:

® Reducerea greutatii la cei supraponderali, Exista, de asemenea,
dovezi convingitoare ¢ reducerea greutifii scade tensiunea arteriala la
pacientii obezi si are efecte benefice asupra factorilor asociali de risc:
rezistenta la insulind; diabetul; hiperlipidemia; hipertrofia ventriculara
stingi; apneea obstructiva de somn.

* Sistarea fumatului. Fumatul determini o crestere acutd a ten-
siunii §i a frecventei cardiace, modificari ce persisti mai mult de 15
minute dupi fumarea unei ligarete. Mecanismul este, probabil, o stimu-
lare a sistemului nervos simpatic la nivel central 51 la nivelul ter-
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minatiilor nervoase, care esle responsabild de o crestere a catecolami-
nelor plasmatice, concomitent cu cresterea tensiunii arteriale.

* Interdictie la alcool,

= Reducerea consumuplui de sare de bucdtaric (la 5-6 ) sau
cresterea consumului de potasiu (K). Studiile epidemiclogice sugercazi
faptul cd aportul de sare prin dietd este un factor care favorizeazi
cresterea lensiunii arteriale 51 persistenta hipertensiunii.

o Alte modificari ale dietei. In ultima decada, aportul crescut de
potasiu §i modelele de regim bazate pe dieta DASH (o dieta bogata in
fructe, legume §i produse sdrace in grisimi, cu un confinut redus de
colesterol ca §i de grisimi saturate §i totale) aun. de asemenea. efecte de
scidere a tensiunii arteriale. Cateva mici trialuri clinice si metaanalize au
documentat faptul cd dozele mari de suplimente cu acizi grasi omega 3
polinesaturafi (in mod cbisnuit numite ulei de peste) pot scidea tensiunea
arteriala la indivizii hipertensivi, cu toate ca efectul poate fi, de reguli,
vizut doar la doze relativ mari ( = 3 g/zi).

= Activitati fizice regulate cu exercitii fizice dinamice (ciclism, inot).

* Lupta contra stresului.

B. Preparate de electie n tratamentul HTASI cuprinde un diuretic
tiazidic sau un blocant al canalelor de calciu dihidropiridin. Diureticele
tiazidice favorizeaza diureza si natriureza. Indapamidul in doza de 1,25
5i 2.5 are un efect vasodilatator,

Dihidropiridinele amelioreazd elasticitatea amtei. Au efecte va-
sodilatator si natriuretic. Detine i un efect cardioprotector: antiaterogen,
antitrombotic,

Tratamentul antihipertensiv ideal:

e LUtilizarea medicamentelor accesibile.

* Bine tolerate.

o Fira interactiuni medicamentoase.

Debut cu demidozd si majorare progresivi,
Tratament ideal intr-o singura prizi.

Monitorizarea tratamentului. Necesitatea unei supravegheri cres-

cute (teren de fragilizare).

1. Monitorizarea clinica:
— atingerea obiectivelor tensionale: studiul HOT (Hypertension
Optimal Treatmeni) a demonstrat recent ¢ riscul minim de
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evenimente cardiovasculare majore sunt observate la valorile TA
medii in tratamentul la 138,5/82.6 mmHg;

— verifica absenta de efecte adverse ale tratamentului, consecinfele
carora sunt mai severe la varsinici §i necesiti o detectare precoce:

Hipotensiune excesivi(atentie la circulatia cerebrala).

Hipotensiune ortostatica (atentie la cideri).

Deshidratare: deregliri hidroelectrolitice.

Insuficienta renald (mai ales, functionald).

= Dereglari neuropsihologice.

2. Monitorizare prin automéasurare posibila.

3. Monitorizare prin MAPA. Conform JNC VI raport normele valorilor
tensionale masurate la MAPA sunt de < | 35/85 mmHg, ziua, 5i de <
120/75 mmHg, noaptea.

Evolutia si prognosticul

Consecintele majore ale HTASI sunt conditionate de afectarea
organelor-tintd, indeosebi a cordului §i a sistemului nervos central, mai
rar a rinichilor, a aortei §i a arterelor. Presiunea pulsativd este un mar-
cher mai important de rise cardiovascular. Dementele si dereglirile cog-
nitive sunt mai frecvente la persoanele cu HTASL Tratamentul antihi-
pertensiv eficient duce la regresia dereglirilor cognitive.

3.3. CARDIOPATIA ISCHEMICA

Cardiopatia ischemici (boald coronariani) este definitd ca o tul-
burare miocardicd datoratdi unui dezechilibru dintre fluxul sanguin
coronarian §i necesitatile miocardice, produs prin modificin in circulatia
coronariand,

Epidemiologia

Prevalenfa si incidenta bolii coronariene este mai mare la barbati
decdt la femeile cu vérsta de pénd la 70 de ani si identica la barbalii si la
femeile dupa 70 de ani. O jumitate dintre persoanele ce suferd de boala
coronariand sunt varstnicii de peste 65 de ani. Circa 30% dintre virst-
nicii de peste 65 de ani prezinti manifestdri clinice ale bolii coronariene.

Cardhopatia ischemica ocupa locul de frunte printre cauzele mor-
talitafii la virstnici. In (irile de vest mortalitatea este de 80-85%. Datele
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de la autopsie aratd ca la circa 50-70% dintre persoancle de peste 70 de
ani s-au depistat leziuni coronariene ateromatoase.

Cardiopatia ischemica este o tulburare cardiaci multifactoriala.
Factorii de risc

L
L]

Varsta: incidenta creste odatd cu avansarea in varsta.

Sexul masculin: de la 40 pani la 70 de ani: barbati > femei, dupi
70 de ani: barbati = femei.

Riscul major la femeile vérstnice (deoarece speranta de viafd
este mai mare).

Hipercolesterolemia (LDL creste, HDL scade).
Hipertrigliceridemia.

Tabagismul.

Hipertensiunea arteriald.

Presiunea pulsativil crescuta.

Diabetul zaharat.

Factorii genetici: factori ereditari — ereditate coronariand
polifactoriald.

Sedentarismul, stresul. -

Obezitatea.

Hiperfibrinogenemia,

Etiologia

1.

2,

3.

Mecanismul cel mai frecvent este ischemia miocardului prin
reducerea calibrului coronarian de céitre placa de aterom.
Spasmul arterial (angina Prinzmetal, administrarea chimiotera-
piei, cocaina).

Angorul functional (stenozd aortic, cardiomiopatie hipertrofica,
deregliri de ritm, insuficientd aorticd, anemie).

4, Cauzele rare: lupus eritematos sistemic, maladia Takayasu gi

alte vasculite, artritd reumatoidi, maladii hematologice.

Patogenie

CPl la vérstnici se dezvoltd pe fundalul deja existent al mo-
dificarilor de varsta organice si functionale ale cordului si ale vaselor. in
muschiul cardiac se dezvoltd distrofia proteico - lipidica a miocitelor, cu
inlocuire ulterioard cu fesut conjunctiv. Acest lucru duce la cregterea
treptati a cavititilor, remodelarea cordului i, in final, la insuficienta
cardiaci. Dereglarea echilibrului electrolitic Tn miocard (reducerea
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ionilor de potasiu §i prevalenta ionilor de calciu si de natriu) faciliteaza
dezvoltarea mai frecventd la persoanele in varsta a diverselor aritmii,
preponderent extrasistole ventriculare, fibrilatie atriala si disfunctia
nodului sinuzal,

Morfologic, se determind majorarea dimensiunilor cordului si mic-
sorarea numarului de miocite, majorarea matricei conjunctive. Schim-
barile fiziologice de varsta, de asemenea, au un rol important in aceste
procese. La pacien{ii cu CPl mai mari de 60 de ani, semnificativ se
micgoreaza volumul bataie §i fraciia de ejectie a ventriculului sting, in
comparatie cu persoanele cu virsta de 40-59 de ani.

Pe langd aceasta, odatd cu avansarea in vérstd, se observi o crestere
a incarcaturii ischemice §i o scidere a posibilitdfilor de rezerva ale siste-
mului cardiovascular.

In peretele arterelor, mai ales in arterele de tip elastic progreseazi
seleroza, ce duce la ingrogarea lor, la sciderea capacitatii de dilatare si,
prin urmare, la plerderea capacitalii compensatoare de crestere a apro-
viziondrii cu sange a organelor. In arteriole 51 in capilare se dezvoha
fibroza, cu obliterarea ulterioara a retelelor de capilare care degradeaza
schimbul transmembranar. Aceasta potenteazi ischemia organelor, care
apare in caz de incilcare a aproviziondrii lor cu singe.

Drept cauzd principali in CPl este ateroscleroza coronariani.
Factorul frigger de bazi in acest fenomen este oxidarea de catre radicalii
liberi a lipoproteidelor cu densitate joasa. La tineri procesul aterosclero-
tic are o localizare organicd si in aparitia ischemiei miocardice un rol de
bazi le revine dereglarilor functionale in sistemul vaselor coronariene,
pe cand la varstnici ateroscleroza are un caracter rispéandit si insuficienta
aproviziondrii cu singe a miocardului se datoreazi modificérilor orga-
nice a arterelor coronariene (devin mai calcificate, cu leziuni multiple,
difuze). Astfel, ischemia miocardica rezultd din:

— leziuni fixe aterosclerotice;

— spasm coronarian reversibil;

— agregare plachetar tranzitorie.

Clasificarea CPI:

I Dureroasa:

l. Infarct miocardic acut {Q si non(Q).
2. Angor pectoral de efort stabil.
3. Angor pectoral instabil.

194



4. Angina, tipul Prinzmetal.
5, Sindrom X coronarian (angor pectoral, cu coronare normala).
Il Nedureroasa:
I, Silentioasa: episodica §i permanenté.
2. Cu alte manifestiri: ICC, moarte subitd coronariani, aritmii
cardiace.
Tabloul clinic

Durerea anginoasi retrosternald este semnul clinic cel mai tipic al
cardiopatiei ischemice la adulti, iar la vérstnici frecventa acesteia este
mat mica. Deoarece varstnicii duc un mod sedentar de viatd, ei mai putin
probabil vor acuza durere anginoasa de efort. Frecvent plangerea princi-
pald este dispneea. Uneori se poate intdlni asocierea dispneei cu angor
pectoral, dar angorul pectoral decurge mai usor, Accesul de stenocardie
este mai putin pronuntat, dar mai Indelungat, durata poate fi de ore.
Uneori durerea angincasa lipseste san este de intensitate slaba, sub
formi de apasare sau constringere in regiunea supericara a toracelui, in
regiunea precordiali sau regiunea pericardiala. Spre deosebire de tineri,
la care accesul de angor este insotit de simptomele vegetative (respiratie
superficiala frecventd, fricd de moarte, paliditatea tegumentelor), la var-
stnici accesul anginos incepe nu atit de brusc, semnele vegetative sunt
mai pufin intense sau chiar lipsesc.

O particularitate tipicd pentru virstnici consta in faptul ¢a iradierea
durerii este, de obicei, atipici: se poate raspandi pe partea stingd a
gatului, mandibula, regiunea occipitala, umarul drept, ambii umeri etc.
51, deseori, este atribuitd durenilor generate de spondiloartroza coloanei
vertebrale in regiunile cervicala si toracicd, osteoporoza, patologia eso-
fagului (reflux gastroesofagian), patologia diafragmei (hemia diafrag-
maticd) si a viscerelor abdominale (ulcer gastric sau duodenal, colecisti-
1i caleuloasa), Trebuie de tinut coni de faptul i durerile de alta origine
sunt localizate in regiunea epigastrica, in regiunea toracic, pe trajectul
coloanei vertebrale. Ele sunt indelungate, destul de intense. nu dispar la
incetarea efortului fizic, deseori sunt legate de o anumitd pozitie a cor-
pului, nu cedeazi la administrarea nitroglicerinei.

Manifestarile atipice sunt frecvente, indeosebi la femeile varstnice —
dereglirile digestive, astenie, alterarea starii generale pot fi primele
manifestari ale cardiopatiei ischemice. CPI se poate manifesta in egala
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masurd prin bloc-apnee, edem pulmonar acut, dereglari de ritm, moarle
subita.

Ischemia silentioasd este frecventd la virstnici datoritd alterdrii
fibrelor senzitive, deteriordrii corticale sau disautonomiei. Cardiopatia
ischemica poate fi asimptomaticd datoritd faptului ci activitatea fizica
este redusd sub pragul ischemic, ceea ce {ine de inactivitatea locomotorie
sau de sedentarism. Forma indolord este frecventi atestatd la vérstici,
fiind acuzatd frecvent dispneea. Lipsa acuzelor de durere anginoasi se
datoreaza si modificirilor de varsta in sfera psihici, diminuarea reac-
tiilor psihice.

Perioada de recuperare dup# accesul anginos dureazi mai mull timp
si se manifesta prin slabiciune generald, cefalee.

Angina pectorala de efort stabil (APES)

Mecanismul

Scadere pasagerd a furnizarii de oxigen cétre miocard fie din cauza
imposibilitatii asigurdrii nevoilor crescute la efort (sau echivalente de efort:
emotii, stres mental, pericada postprandiala, febri expunere la g,
hipertiroidie) in prezenta uneia sau a mai multor stenoze coronariene
semnificative fixe, fie din cauza unei reduceri acute de calibru vascular
coronarian (spasm). Deseori, sciderea aportului de oxigen rezultd din
combinatii variabile ale celor doud fenomene. Durerea apare ca rezultat al
iritarii mecanoreceptorilor si a unor chemoreceptoni din miocard.

Clasificaren canadiand a angorului pectoral de efort stabil
Clasa I:

~ AP declansat numai de eforturi fizice deosebit de mari sau
prelungite, depasind cu mult gradul de antrenament fizic individual.
Clasa I

— AP declansat de eforturi fizice cu pufin mai mari decit cele ale
activitatii zilnice uzuale.
Clasa I

— AP declansat de eforturile fizice ale activitatii zilnice obignuite
{nu de viata de relafie).
Clasa IV:

— AP declansat de cele mai mici eforturi (inclusiv, de cele ale vietii
de relafie) sau in repaus.
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Diagnosticul

« Clinic: anamnezi atenti cu detalii pentru diagnostic diferentiat;
examen obiectiv. de reguld, nerelevant. Examenul clinic precizeazi di-
fuzia maladiei ateromatoase (suflul arterial, cautarea anevrismului acrtei
abdominale). Examenul clinic precautd prezenta aritmiilor, semnelor
insuficientei cardiace. Este obligatoriu mésurarea TA in pozitie verticala
pentru determinarea hipotensiunii ortostatice.

= Investigatiile paraclinice:

ECG:

— in afara crizelor: deseori normali; modificarile cele mai carac-
teristice privesc segmentul ST (subdenivelare rectilinie sau descendent
mai mare de 0,5 mm) 5i mai putin unda T (negativa, ascufild, simetrici)
care poate fi alteratid de mai multi factori (hipertrofia ventriculului stng,
hipokaliemie 5.a.)

— in crizd: variatie evidenta fatd de ECG de repaus;

— finregistrare ECG Holter;

— ECG prin proba de efort (semnificativi clinic prin declangare de
durere sau ECG prin aparitie de modificiri semnificative de ST-T sau de
aritmii ventriculare).

Explorarea radioizotopicd (scintigrafia miocardicd): defecte de fi-
xare reversibile in zonele ischemiate, evaluarea noninvaziva a functiei
V.

Ecografia bidimensionala: aprecierea calitativa §i cantitativd a
performanteil VS,

Cateterismul cardiac:

— Coronarografia (precizarea sediului i a intinderii stenozelor co-

ronariene).

— Ventriculografia stinga {aprecierea contractilitatii V).
Indicatiile coronarografiei si ventriculografiei:

— angina refractara;

- angorul Prinzmetal;

— angina cu test de efort intens pozitiv;

— aritmiile ventriculare severe;

— angina instabila;

— anevrismul ventricular;

— angorul postinfarct;

— evaluarea cardiopatiei ischemice asociati valvulopatiilor,
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Complicatiile anginei pectorale de efort stabil:
— angorul instabil;
— infarctul miocardic;
— aritmiile;
— mopartea subita.

Angina pectorali instabild (API)
{angor crescendo, sindrom coronarian intermediar,
insuficienta coronariand acut)

Se caracterizeaza prin cregterea duratei sau a severititii crizelor
anginoase. prin modificir caracteristice la ECG, enzime in norma,
coronarografie patologicd in 95% din cazuri,

Formele API:

— angina cu debut recent (sub 30 de zile)/angorul de novo;

— angina de repaus (la efort minim);

— angina, tipul Prinzmetal.

Angina pectorali spontanid
(varianta vasospastici, tipul Prinzmetal)

Reprezintii angor pectoral de repaus, produs de spasm pe coronare
normale/cu leziuni aterosclerotice. La ECG: supradenivelarea tranzitorie
a segmentului ST, asociere cu aritmiil severe (tahicardie sau fibrilatie
ventriculard) 5i moarte subita. Apare in prima jumétate a noptii, are du-
rata > 20 min, durere de intensitate mare, lipsa de rispuns la nitrogli-
cerind, dar raspuns favorabil fa blocantele de calciu.

Angorul cu coronare normala angiografic

Testul de efort este pozitiv, cu modificari ECG tipice pentru
ischemie. Arterele coronare angiografic sunl fard modificlri. Se inca-
dreaza in sindromul X coronarian,

Evaluarea in AP stabild siin post IMA
Parametri de evaluare:
+  Evaluare clinica standard:
— subiectiva: crize de angina pectorala, simptome de insuficienta
cardiacd, palpitatii, efecte medicamentoase;
— obiectivd: semne de disfunctie a V5, a TA in clinostatism i in
artostatism, TA inainte $i dupd efort,
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«  Evaluare paraclinicii la externare:

— ECG standard, toleranta la efort, ECG Holter;

— ecocardiografie standard.
»  Evaluare paraclinici la distanta (1a 2-3 luni):
ECG standard, teste ECG determinate de simptome.
ECG Holter.
—  Ecocardiografie standard (FEVS, cineticd parietald).
—  Probe de laborator (glicemie, profil lipidic).

Particularititile de tratament al angorului pectoral

Strategia terapeuticd a bolii coronariene trebuie 53 se bazeze nu pe
virsta pacientului, ci pe o analizd individuala reald, care sa ia in consi-
deratie severitatea bolii coronariene, prezenfa comorbiditatilor, riscul
fatrogeniei, cresterea sperantei la viatd ¢i calitatea vielii pacientului.

Factorii ce complica tratamentul CPI la pacientii cu varstd inaintata:

- Complicalii frecvente, in special deregléri de ritm, IC,

— Polimorbiditatea (DZ de tipul 2. encefalopatie discirculatorie,

sindrom bronhoobstructiv).

Este important de mentionat faptul ca CPI la vérstnici se dezvoltd
pe fundalul schimbarilor organice si functionale ale cordului 5 ale
vaselor deja existente (ca rezultat al avansirii in virsta).

Se tine cont de principiile geriatrice de tratament, unice peniru toate
bolile:

— Initial, doze mici de preparate, treptat ajungénd |a doza optima.

— La atingerea efectului terapeutic, treptat se trece la doze mici de

sustinere, deparece la virsinici mai repede i mai des se deavoltd
rezistenta la preparat,

— Este importanta individualizarea dozei de preparat, precum i

schimbarea lui frecventd.

— Preparatele care sunt administrate in calitate de tratament al bolii

de baza trebuie si fie combinate cu complexe de polivitamine, §i
daci e posibil cu metode nemedicamentoase de tratament.

La intocmirea schemei de tratament, se cer de acoperit un sir de
obiective:

+  Obtinerea efectului antianginos din contul reducerii ischemiei

miocardului.

* Lichidarea dereglarilor de ritm.
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*  Normalizarea TA.

* Restabilirea compensérii circuitului sanguin.

* Imbunatitirea indicilor reologici ai singelui §i ai spectrului

lipidic.

Terapia farmacologica in angorul pectoral de efort stabil
In tratamentul CP] se folosesc multe preparate, dar experienta

demonstreazd un efect benefic la administrarea urmatoarelor grupuri de

medicamente: nitralii ¢u actiune prolongat, beta-adrenoblocante, anta-
gonistii de calciu, IEC, antagonistii receptorilor de angiotensina.

» Nitrati organici si generatori de NO:

- nitroglicerind: in timpul crizei de AP — sublingual un comprimat de
0.5 mg sau spray sublingual 1-2 pyffuri (100-400 pg); profilactic
unguent, gel sau plasture cu eliberare prelungitd (5-10 mg/zi) apli-
cate cutanat in regiunea toracich anterioard (este si un efect psiho-
gen al localizarii plasturelui) numai sub 24 de ore!

—  nitrati forme retard: izosorbid dinitrat sau mononitrat in doze de 40-
240 mg/zi separate inegal, in functie de efect si de reactiile adverse
{cefalee);

- molsidomini: 2-16 mg/zi, posibil cu mai putine efecte secundare si
cu o duratd mai mare de actiune.

Preparatele din grupul nitragilor duc la reducerea ischemiei miocar-
dului, incetarea sau ririrea frecventei acceselor de angor pectoral prin:

— largirea arterelor epicardiale, contribuind la majorarea producerii

de ciitre endoteliul lor a oxidului de azot;

— reducerea pre- si postsarcinii cordului;

— ameliorarea schimbului transmembranar,

Nitrafii ocupd locul 1 prin actiunea antianginoasa si sunt indicati in
toate clasele de angor pectoral. Se discutd intrebarea despre adminis-
trarea lor in caz de lipsa a sindromului algic. Avdnd in vedere faptul ci
la vérstnici deseori apare ischemie silentioasi a miocardului, se reco-
manda administrarea permanenti.

* Beta-blocantele adrenergice:
= de preferintd Bi-selective, cu duratd lungd de acliune: metoprolol

(sau atenolol) 50-200 mg/zi, bisoprolol 20-40 mg/zi, nebivolol 5-10

mg/zi (de preferat la hipertensivi);
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— dintre cele neselective, de preferat carvedilolul 25-100 mg/zi in
doud prize; propranolol, oxprenclol, acebutolol, alprenclol.

Nu se recomandi pindololul din cauza actiunii simpatomimetice
intrinseci, nedovedit in trialuri ca eficient.

Beta-blocantele mulfi ani se considera drept cel mai de perspectiva
grup de preparate in tratamentul CPl, deoarece nu doar manifesta efecte
farmacologice pozitive asupra anumitor simptome, dar si prelungesc
viata bolnavilor.

In practica geriatrici folosirea lor este posibild, dar cu o prudenta
deosebitd, deoarece au un risc exprimat de efect inotrop negativ,
dezvoltarea blocurilor de conducere de diferitd localizare, disfunctia
nodului sinuzal.

Este necesari monitorizarea sistemica a stari pacientului care in-
clude o supraveghere de 24 de ore, ECG, EcoCG.

Se preferd beta-blocantele cardioselective in doze mici la bolnavii
cu angor pectoral §i cu tahicardie, extrasistold ventriculari, pe fundal de
HTA. Se recomanda combinarea lor cu nitratii,

* Inhibitorii enzimei de conversie

Grupul de preparate eu eficacitate in CPl in combinatie cu HTA.
Ele actioneaza pozitiv asupra rezistentei vasculare, contribuic la regresia
hipertrofiei miocardului, dilatarii cavitatilor cordului. Preparatele din
acest grup previn aparitia §i progresia remodelarii miocardului si a va-
selor. Din aceste considerente, |[EC sunt indicai la pacientii cu angor
pectoral in combinatie cu HTA, hipertrofia miocardului, insuficienta
cardiacd.

» Antagonigtii canalelor de calciu

Se folosesc ca tratament de initiere in AP cu prag variabil, Mano-
lerapia cu antagonistii de calciu se face in caz de:

» Contraindicatie in administrarea beta-blocantelor.

» HTA (nifedipinpi, diltiazem).

» In CPlasociata cu dereglri de ritm de tip tahicardie, extrasistole

{verapamil).

e In CPI asociati cu ateroscleroza obliteranti a membrelor in-

ferioare (senzit):

—  dihidropiridine: de preferat cele cu o duratd lungd de actiune (pre-
parate retard) $i cu un efect de debut lent, cu selectivitate vasculard
mare (de generatia a [I-a), mai putin stimulante simpatice — amlo-
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dipind 5-10 mg/zi, felodipind 10 mgfzi sau lercanidiping 5-20

mg/zi; posibil si nifediping retard 2 x 30 mg/zi;

—~  wverapamil 120-360 mg/zi, de preferat forme retard (administrare
zilnicd unicd);

-~ diltiazem 180-360 mg/zi (de preferat formele retard).

Indicatie directd a antagonistilor de caleiu este angorul pectoral
vasospastic, care la virstnici se intdlneste rar.

= Medicatia metabolici;

—  trimetazidind 60-120 mg/zi (sau ranolazind).

» Antiagregantele plachetare:

—  aspirind 75-100 mg/zi sau

— ticlopidind 500 mg/zi in doua prize, sau

- clopidogrel 75 mgfzi (dupd doza de atac: 300 mg).

Acidul acetilsalicilic la virstnici este necesar din cauza tendintei
spre hiperagregare, dar. pe de altd parte, posedd un risc mare de com-
plicatii hemoragice 5i din aceste considerente este necesard o moni-
torizare permanentd a agregirii $i a dezagregarii singelui. Se tine cont
de eventualele complicatii la nivelul sistemului gastrointestinal,
Terapiile farmacologice adjuvante

*  Modulatoare lipemiante:

—  statine: simvastatind 10-40 mg/zi, atorvastatina 10-80 mg/zi,
fluvastatind 10-80 mg/zi sau pravastatind 20-40 mg/zi — prin efecte
lipidice si extralipidice;

—  fibrati, dacd LDL-Colesterol este in normd sau ugor crescul, cu
valori mari de trigliceride sau HDL-colesterol scizut: fenofibrat
200 mg/zi;

- asocierl de statine cu acid nicotinic sau cu fibrafi se face rar sau
numai in dislipidemii primare severe ori la valori mari si rezistente
de LDL-colesterol.

* hormoni estrogeni (la femei in menopauzi) — NU se folosesc!

s antioxidanti (vitamina E, vitamina C, beta-carotenul etc.) — NU

se folosesc!

» vitamina Bs, vitamina B, acidul folic — Cu efect probabil.
Tratamentele interventionale

» Angioplastia coronariana transluminald percutanata pe stenozele

semnificative necalcificate:

- simpld, cu risc de restenozare la 30-45% dintre pacienti, la 3-6 luni;
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— ¢u implantare de stent inert chimic, radiant sau cu protectie farma-
cologica, cu rise de restenozare la 6 luni de eirca 20% la stent inert,
10-15% la cele radiante sau in cazul administrdnii de heparind § de
< 2% (chiar 0% !} in cazul administririi preparatelor antimitotice
moderne (rapamicing sau paclitaxel).
= By-pass-ul aortocoronarian:

— ¢u vena safena autologd — restenozare — 40% ;

—  cu artera mamard internd (stingd sifsau dreaptd) on gastroepiploici
~ restenozare < 15%.

Tratamentele nefarmacologice
» Reducerea impactului factorilor de risc: dietd, efort fizic gradat

{antrenament progresiv), control optim al valorilor TA mai ales
la diabetici, renuntare la fumat, psihoterapie sau ftraining
psihogen.

» Revascularizarea transmiocardici cu laser (cu sonda endocardica
sau epicardicd) demonstreazd rezultate controversate, in general
bune, la limita semnificatie] statistice

* Electrostimularea spinald cervicald permanentid cu stimulator
specializat implantat (mecanisme diverse. posibil reducerea
spasticitatii coronariene )

Problemele nerezolvate de tratament
Problema miocardulwi |, in  hibermare” — miocard functional

necompetent, din cauza episoadelor de dereglare a circulatiei sanguine si

reperfuzie ulterioara sau in ischemia cronicd a miocardului. Pentru
prevenirea sau ameliorarea acestor sthn se propune de a efectua terapia
de protectie a miocardului. In ziva de azi cel mai bine rezolva aceasta
problemi, trimetazidina. ce contribuie la ririrea acceselor de angor
pectoral, imbunatafirea stirii miocardului conform datelor ECG, EcoCG.

O altd problemi este rolul factorului infectios in aterosclerozd si

CPlL O cale efectiva in profilaxia episoadelor coronare acute este tra-

tamentul antiinflamator care duce la suprimarea factorilor, ce activeazi

formarea trombusurilor cu ocluzia ulterioard a arterei coronare.
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3.4, INFARCTUL MIOCARDIC ACUT

Infarctul miocardic acut (IMA) se defineste prin necroza unui
anumit teritoriv al miocardului, datorata intreruperii aportului de siange
ca rezultat al ocluziei arterelor coronariene,

Epidemiologia. Incidenta i prevalenta IMA creste odatd cu avan-
sarea in varstd. In SUA 60% din IMA apare la pacientii cu vérsta de
peste 65 de ani §i la circa 1/3 dintre pacienti cu véarsta de peste 70 de ani.
Infarctul miocardic este prima cauzd a spitalizirii si detine locul de
frunte in structura mortalitatii, constituind 80% din mortalitate la pa-
cientii mai mari de 65 de ani.

Etiologia
1. Ateroscleroza coronariani
Cauza cea mai frecventa a infarctului miocardic este ateroscleroza

coronariana. Dezvoltarea aterosclerozei este dependentd de factorii de

risc cardiovascular;

» Tabagismul.

Hipercolesterolemia.

Diabetul zaharat.

Ereditatea familiald cardiovasculari.

Stresul, sedentarismul, obezitatea.

Virsta,

Sexul,

. Cauze nonaterosclerotice:

oli coronariene obstructive neaterosclerotice:

arterite, lues, periarterita nodoasa, colagenoze, boala Takayasw;
ingrogare parietald: amiloidoza, mucopolizaharidoze, consum de
contraceptive, fibroza dupi iradiere;

— compresiune extrinseca: tumori, anevrism de sinus Palsalva,

b) Embolii coronariene: secundare unei endocardite bacteriene, pro-
teze valvulare, prolaps de valvd mitrald, mixom atrial sau in dereg-
lari de ritm (fibrilatie atrial3d) trombus intracardiac, embolii intra-
operatorii sau intracoronarografice.

¢) Traumatisme: disectie de aortd, plagi penetrante, disectie in  an-
gioplastie 51 in coronarografie.

d) Anomalii congenitale coronariene.

e 8 & s 8w

I
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e) Tromboze coronariene in sifu: trombocitoza, coagulare intravas-
culari diseminati,
f} Spasme coronariene.
g} Dlmmpﬂme cerere-ofertd:
stenozd aorticd, cord hipertensiv, cardiomiopatia hipertrofici
obstructiva, insuficienta aortica;

— tireotoxicoza, teocromocitom;

— hipoxie, anemie, intoxicafii (cianuri, CO) de etiologie pulmo-

nard.

Pacientii cu risc crescut de a dezvolta IMA sunt cei cu anginad in-
stabild, multipli factori cu risc coronarian §i cei cu angind Prinzmetal.
Fiziopatologia

Infarctul miocardic este o manifestare a aterosclerozei coronariene
si se produce ca rezultat al ocluziei coronariene acute de cétre un trom-
bus rezultat din placa aleromatoasa. In majoritatea cazurilor, infarctul se
produce atunci cdnd o placa aterosclerotica se fisureaza, se rupe sau se
ulcereazi si atunci c¢dnd condifiile (locale sau sistemice) favorizeaza
trombogeneza, astfel incdt un trombus mural se formeazi la mivelul
sediului rupturii $i conduce la ocluzia arterei coronare.

In cazuri rare, infarctul se poate datora ocluziei arterei coronare
determinate de embolii coronariene, anomalii congenitale, spasm coro-
narian si de o mare varietate de boli sistemice - in special inflamatoare. in
cele din urma, gradul de lezare miocardica cauzata de ocluzia coronariana
depinde de teritoriul irigat de vasul afectat, de faptul ¢ vasul devine sau nu
total ocluzionat, de factorii nativi care pot produce liza spontand precoce
a trombusului ocluziv, de cantitatea de singe asigurat de vasele colaterale
catre fesutul afectat §i de cerinta de oxigen a miocardului a cérui irigatie
sanguini a fost brusc limitata,

Clasificarea
In functie de tabloul histologic:
1. Infarct mioecardic regional: infarct subendocardic, infarct trans-
mural, mai rar infarct subepicardic.
2. Infarct miccardic difuz (prin interesarea aterosclerotica trivas-
culari).
Conform evolutiei:
s Infarct miocardic acut — cu o duratd de 4 saptamani.
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* Infarct miocardic recurent — aparitia noilor focare de necrozi pe
parcursul a primelor 4 saptamani de la aparitia simptomelor.
 Infarct miocardic vechi — cu o duratéd de peste 4 séptiméni de la
dezvoltarea lui,
Conform localizirii:

= [Infarct miocardic al peretelui anterior.

e [nfarct miocardic inferior (diafragmatic).

* Infarct miocardic posterior (bazal, apical, septal, lateral),
Conform prezentei complicatiilor:

* [MA necomplicat.

* IMA complicat,

Conform formei clinice:
= Forma tipicd sau anginoasa.
e Forma atipici: astmaticd, abdominala, cerebrovasculard, arit-
micd, periferica si silentioasa.
Tahloul clinic

La virstnici, tablou] clinic frecvent este asimptomatic cu debut tar-
div, datoritd circulatiei colaterale (frecvent, interesare aterosclerotica
trivasculard), deseori decurge prin formele sale atipice.

Caracterul durerii, de asemenea, poate fi neobisnuit — durere non-
constrictiva, durere toracica vagi, cu sediul si iradiere atipici (abdomi-
nald, cervicali).

Frecvent, se inregistreaza formele aritmica, astmatica, abdominali,
cerebrald, indolord a infarctului miocardic. Incidenta formei indolore de
IMA este mare §i creste odatd cu avansarea in varstd: circa 42% dintre
pacientii cu vérsta de 75-84 de ani si 75% dintre pacienti mai mari de 85
de ani conform studivlui Framingham. Absenta durerii se explici prin
cregterea pragului la durere, prezenta tulburarilor la nivelul sistemului
nervos central (afectarea capacitatilor mentale ce face imposibild verba-
lizarea durerii, consecinte ale atacurilor cerebrale) sau afectarea siste-
mului nervos autonom (ceea ce explicd lipsa transpiratiei. greatd, voma).

La vérstnici, durerea frecvent este inlocuitd cu dispreea, prezenta
in 20-40% din cazuri de IMA. Dispneea este in raport cu cresterea
presiunii telediastolice a ventricului sting, cauzatd de ischemia miocar-
dului,
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Poate fi atestatd des simpromatologia neurologicd (20-30% din
cazuri) 51 se manifestd prin sindrom confuzional sau accident vascular
cerebral (obligatoriu efectuarea ECG), dereglari de comportament, stari
sincopale sau lipotimie.

Alte simptome care apar la varstnicli cu IMA sunt variate: semne
digestive (greatd, vomai), insuficienfd cardiacd (edem pulmonar sau
edeme periferice), gangrend perifericd, astenie.

O embolie pulmonard sau moarte subiti poate i manifestarea IMA
asimptomatic.

Examenul obiectiv

Furnizeazi date importante, dar nu specifice pentru infarctul
miocardic acut, Socul apexian poate fi dificil de palpat. La pacientii cu
infarct al peretelui anterior, poate s apard o pulsatie sistolica anormala,
determinatd de bombarea dischineticd a miocardului infarctizat in re-
giunea periapicald in primele zile ale bolii si care apoi poate si dispara.
In IMA, anterior se depisteazi puls rapid cu amplitudine redusi/bradi-
cardie. Alte semne fizice ale disfunctiei ventriculare sunt aparitia zgo-
motelor cardiace 111 i 1V, intensitatea diminuatd a zgomotelor cardiace
si, in cazuri mai severe, dedublarea paradoxala a zgomotului IL Un suflu
sistolic apical tranzitoriu, datorat disfunctici aparatului valvular mitral.
poate [i mezosistolic sau telesistolic. Frecitura pericardici este auscul-
tata la mulfi pacienti cu infarct miocardic transmural la un moment dat
in cursul evolutiei bolii, daci ei sunt examinati frecvent. Amplitudinea
pulsului carotidian este adesea diminuata, reflectind volumul bitaie
scazul. Distensia venelor jugulare cu arii pulmonare fard raluri trebuie sa
majoreze suspiciunea de infarct al ventriculului drept. De asemenea, se
identificd semne ale insuficientei ventriculare stingi (raluri crepitante,
buloase mici).

Examenul paraclinic

Electrocardiograma permite diagnosticul pozitiv, de localizare, de
extindere si al complicatiilor. Sunt indicate semne de ischemie miocar-
dicii (modificarea segmentului ST si a undei T) si semne de necrozi
miocardicd (modificad ale complexului QRS).

Modificérile directe:

~ supradenivelarea segmentului ST (unda monofazica de leziune);

— unde ( patologice (necroza)/aspect Q5;

— modificiri ale undei T (ischemie).
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Imagini indirecte in oglinda — in derivatiile opuse regiunii infarc-
late.

Infarcte nonQ: persistenta supradenivelarii segmentului 8T > 3 sép-
tAméni: anevrism ventricular.

Diagnosticul topografic (semnele directe de infarct miocardic acut):

Anterior extins Vi-6, L avVL

Anteroseptal VL V2, V3

Apical V4

Anterolateral V4, V5,Ve, 1, avl

Lateral inalt aVL, V3-V35, cu un spatiu intercostal mai sus
Inferior IL UL aVF

Inferolateral 1L, I, aVF, V5, Vé

Posterior unde R inalte in V1,V2

Ventricul drept V3R, V4R,

In circa 80% din cazuri, IMA este de ventricul sting, mai rar este de
ventricul drept sau atrial. Spre deosebire de adultii tineri, la care mai
freevent se intdlneste IMA inferoposterior, la virstnici IMA are localiza-
re mai des anteroapical. Uneori este imposibil de apreciat sedl in-
farctului miocardic in caz de bloc de ram sting san in stimulare electro-
sistolicd. Infarctul miocardic de ventricul drept desi se intilneste destul
de rar la varstnici, mai putin de 10% din cazurni este o cauzd importanti
a mortalitdtii in acest grup de varsti. IMA de ventricul drept la ECG se
manifesta prin: supradenivelarea segmentului ST = Ilmm in derivatiile
V3R sau V4R si/sau deregliri de contractilitate a VD sau dilatarea VD la
ecocardiografie,

ECG poate pune in evidentd §i dereglari de conducere: alungirea
intervalului PR ce semnifica un bloc auriculoventricular, alungirea dura-
tei complexului QRS ce arata bloc de ram incomplet (QRS < 0,12 sec)
sau complet (QRS = 0,12 sec) si dereglari de excitabilitate (extrasistole
atriale sau ventriculare). Compararea cu ECG precedente permite
evaluarea caracterului recent al dereglarilor de conducere.

Marcherii biochimici ai TIMA

Majorarea marcherilor necrozei miocardice este esenfiald in  con-
firmarea diagnosticului de IMA (Tab. 3.4.1),

Principalii marcheri biologici ai necrozei mivcardice sunt: CPK-
MB, izoformele de CPK-MB, mioglobina si troponina (T sau I), AST,
LDH.
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Tabelul 3.4.1
Evolutia in timp a activitatii enzimatice in IMA

Enzima CK—MB' CK |ASAT|LDH!} LDH |Mioglobina| Troponina
Inceputul 4-6 6-8 | B-12 (R-12 |2d4-46 ) 14 ore 3-d are
cresterii ore ore | ore  |ore de ore
Activitatea 18-24 |24 de|B-36 [3zile | 3-6 6-7 ore 12-48
maximé de ore |ore de ore zile
Normiali- 36-48 |34 |34 10-14 | B-14 | | =i 7-10
zarea deore | zile | zile |zile zile zile

Dozarea CPK-MB este importantd pentru diagnosticul precoce al
IMA (indeosebi dacd facem dozarea repetatd a CPK-MB in fiecare 3
ore) 5i, mai ales, in diagnosticarea recidivei infarctului miocardic. Doza-
rea isoformelor CPK-MB1 si CPK-MB2 este de o importantd si specifi-
citate mediocra (rise de fals pozitiv In caz de infectie urinar. colecistita,
edem pulmonar, insuficien{a cardiacd congestivi. crize comifiale). Doza-
rea doar a CPK este de o importantd neinsemnati, crestersa CPK se
poate Intdlni in traumatisme §i in caderi.

Mioglobina se géseste in muschiul cardiac si scheletic. Cregterea ei
este precoce in primele 6 ore §i este de scurtd duratd, dar este putin
specificd, fiind fals pozitiva in caz de traumatisme musculare,

Troponinele sunt cei mai valorosi marcheri si sunt esentiale pentru
diagnosticul IMA: sunt specifice miocitelor i absente in serul sanguin in
lipsa necrozei cardiace. Ele apar in singe peste 3 ore de la aparitia pro-
cesului patologic. Dozarea lor prezintd interes in cazul IMA depistat
tardiv, dar nu sunt informative, fird interes in suspiciune de recidiva
precoce a necrozel. Troponina T este mai putin sensibili decat troponina
[ in stadiul precoce al IMA.

Analiza generald a singelui

in formula sanguind se poate observa leucocitozi cu neutrofilie
(12000-18000/mm?), o crestere ulterioara semnificd pericardita sau com-
plicatii infectioase. VSH-ul cregte din ziva 2-3 (50-100 mm/h), persis-
tind citeva zile. Hematocritul este crescut (hemoconcentratie).

209



Analiza biochimica a singelui

Se determiné: creatinina, glicemia, marcherii inflamatori (fibrino-
genul apare la 3-5 zile §i persistd o luna, scade mult dupd trombolizi
eventual pana la valori foarte mici care impun prudena la administrarea
antitromboticelor; PCR, IL-6) 5i bilanful lipidic.
Radiografia cutici toracice

Prezinti putin interes in diagnosticarea IMA. Cu toate acestea, se
apreciazd silueta cardiaci, aspectul vaselor mari si prezenta stazei
pulmonare,
Ecocardiografia

Confirmarea sau eliminarea diagnosticului de IMA prin evidenta
zonelor de hipochinezie sau de achinezie. Prezenja trombusurilor in-
tracavitare. Ajutd in diagnosticul diferentiat al patologiilor ce decurg cu
durere toracicd (disectie de aortd, pericardita, valvulopatii, preponderent
stenozi aortica, embolie pulmonari). Valoarea pozitiva a IMA la EcoCG
este in 50% din cazuri.
Explorare radivizotopica

Releva zonele fierbinti/zonele reci de fixare pe miocardul necrozat
a substantei radicactive (Thalium).

Tomografia cu emisiune de pozitroni. Se apreciaza fluxul corona-
rian si viabilitatea tesutului perinecrotic

RMN. Se vizualizeazi modificarile morfofunctionale ale miocar-
duluj afectat.

Angiocardiografia. Se apreciazd dinamica si functia ventriculara, se
identificd complicatiile mecanice.

Coronarografia. Se determind bilanjul coronarian restant.
Complicatiile infarctului de miocard

Complicaliile infarctului de miocard la vérstnici sunl mai frecvente
dect cele atestate la tineri. Incidenta complicatiilor hemodinamice
(insuficienta ventriculara stingi si yoc cardiogen) creste progresiv odata
Cu avansarea In varstd si ajunge la 50% din cazuri la varstnicii de peste
75 de ani.

Complicatii precoce:
1. Moarte subita.
2. Dereglan de ritm:

A, Dereglari de ritm supraventriculare:

— Bradicardie sinuzald: indeosebi in IMA inferior.
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— Extrasistole atriale.
— Fibrilatie atriala.
— Altele: flutter atrial. tahisistold atriald, ritm jonctional,
tahicardie sinuzala.
B. Dereglari de ritm ventriculare;
— Extrasistole ventriculare,
— Ritm idioventricular accelerat.
— Tahicardie ventriculara.
— Fibrilatie ventriculara.
Dereglin de conducere;
~  Blog sinoatrial.
—  Bloc atrioventricular de gradele 2 si 3.
—  Bloc de ramura.
Insuficien|a cardiaca.
Soc cardiogen.
Complicafii mecanice.
Ruptura peretelui liber,
Rupturi de sept.
Insuficientd mitrala prin:
Ruptura pilierilor posteriori in IMA inferior,
Ruptura de cordaje.
Tamponada cardiaci.
Pericarditi.
Complicatii trombembolice:
Arteriolare: trombus intraventricular stang.
Venoase: flebotrombozi, embolie pulmonara.
Trombusuri intraauriculare stangi.
Extensiune a necrozei.
Complicatii rardive:
Simdromul Dressler.
Sindromul umar-mina.
Anevrismul parietal.
Insuficienta cardiaci.
Angorul sechelar.
Complicatii la distantd:
Recidive.
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- Insuficienta cardiaci progresiva.
—  Moarte subiti.
= Alte accidente ateromatoase.

Tratamentul
Obiectivele terapeutice constau in:

prevenirea extinderii necrozei;
limitarea extinderii necrozei;
restabilirea fluxului coronarian:
tratamentul complicatiilor;
reabilitarea bolnavului.

Principiile de tratament;
A Diminuvarea durerii, a dispneei, a anxietatii:

Oxigenoterapie: oxigenul trebuie administrat pacientilor cu
simptome sau cu semne de edem pulmonar sau PO, < 90%,
Calmarea durerii (analgezice) la doze micsorate la jumitate
comparativ cu cele la adult datoriti susceptibilitatii crescute a
varstnicilor la efectele toxice

Se incearca evitarea morfinei la virstnici, datoritd prezentei frec-
vente a afectiunilor respiratoare cronice, a bradicardiei si a
fenomenelor adverse.

Daca durerea nu cedeazd la analgezice, pot fi eficiente beta-
blocantele i.v. $i nitratii L.v.

Combaterea anxietitii se va realiza cu doze mici de anxiolitice si
tranchilizante, dacd pacientul devine agitat.

£, Resuscilarea cardiorespiratoare (se indicd la pacientii cu durere
loracica sau cu disconfort sub 12 ore §i care prezintd supradenive-
lare de segment ST sau bloc nou de ramura stiangi).

C. Tratamentul de reperfuzie:

L ]

Tromboliza.
Angioplastie percutanata primari.

Tromboliza: este una dintre progresele majore in tratamentul in-
farctului miocardic in faza acutd, Multe studii au aritat un beneficiu inalt
al trombolizei efectuate in primele 12 ore de la debutul simptomelor, in
prezenta supradeniveldrii segmentului 8T cu 1-2 mm in mai mult de 2
ECG sau in caz de bloc de ram sténg.
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Se recurge la trombolizid §i la pacientii varstnici cu ischemie
miocardicd persistentd, hipotensiune, joc cardiogen ce se dezvoltd peste
12 ore de la aparitia simptomelor,

Streptokinaza (1,5 minU iv.) trebuie sa fie preferabila r-PA,
deoarece cauzeazd mai pufine episoade de AVC, hemoragii cerebrale si
este mai pufin costisitoare. Tromboliza are un efect nociv asupra
pacientilor cu IMA cu varsta peste 75 de ani.

Angioplastia coronariandg primard: este preferentiald la virstnici
versus terapia tromboliticd, datoritd riscului mai mic al hemoragiei
intracraniene.

Indicatiile pentru angioplastia coronariana primari:

— infarct miocardic cu soc cardiogen sau cu insuficientd ven-

triculara stinga;

— semne de severitate la internare, Ps = 100/min si/sau tensiunea

sistolicd < 100 mmHg;

— contraindicatie pentru trombolizi intravenocasi,

Aceastd procedurd se efectueaza doar in centrele specializate de
cardiologie interventionald performanta 24/24 de ore, unde echipa este
antrenati in efectuarea angioplastiei rapid, eficient §i sigur.

Principalele avantaje sunt:
diminuarea ratei de mortalitate spitaliceasca;
ameliorarea fractiel de ejectiune a V5;
diminuarea riscului recidivei ischemice, a infarctului, insufi-
cientei cardiace;

- diminuarea accidentelor hemoragice, indeosebi cerebrale.

D. Tratamentul medicamentos: nitratii, beta-blocante, 1EC, tratamen-

tele antiagregant si antitrombinic.

* Heparini: doza standard in caz de fibrilafie atriald si in infarct
anterior extins si in cazul imposibilitatii efectuirii trombolizei sau
angioplastiei (IMA depistat tardiv). Heparina de densitate moleculari
joasd (HDMJ) — in caz de angor instabil sau de infarct nonQ), insa
HDMJ este contraindicat in cazul clearance-lui creatininei sub 30
ml/min, iar la varstnicii de peste 70 de ani administrarea se evita.

= Alte antiagregante plachetare: inhibitorii glicoproteinei 1lb/llla
{abciximax, eptifibatid, tirofiban) sunt foarte promititoare ca trata-
ment adjuvant la tromboliza sau angioplastie cu sau fird endoprotezi.
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Ele faciliteazi reperfuzia, reduce gradul de necrozd si riscul de
reocluzie.

Aspirina (doza de atac 160-325 mg/zi; doza de intretinere 75-325 mg
in lipsa alergiei, a ulcerelor gastrointestinale in acutizare).
Clopidogrel in prezenta contraindicatiilor la aspirina.

Beta-blocantele sunt medicamente de primd intentie, indeosebi in
disfunctia V5 si in lipsa contraindicatiifor. Administrarea beta-
blocantelor micsoreaza riscul de mortalitate cu 23% printre pacientii
virstici cu IMA si, de asemenea, micsoreazi riscul recurentei IM.
Initial, se administreazi i.v., apoi per os.

Inhibitorii enzimei de conversie (IEC) sunt recomandati in tra-
tamentul IMA in primele 24 de ore daca sunt semne de 1CC si/sau
alterarea functiei sistolice a ventricului sténg (FE < 40%) sau IMA
anterior. Ele sunt indicate tuturor pacientilor cu TM pentru un termen
nelimitat gi in lipsa contraindicatiilor. Prescrierea IEC trebuie si fie
prudentd si doza trebuie sa fie adaptatd funciiei renale. In general,
doza medicamentului va constitui o jumatate din doza recomandabila
pacientului adult.

Nitratii nu reduc riscul de mortalitate la pacientii cu IMA, dar pot fi
utilizati in cuparea durerii anginoase $i in tratamentul insuficientei
cardiace.

Antagonistil de calciu; utihzarea lor in IMA nu este recomandabili.
Se utilizeazd diltiazem in infarct miocardie nonQ. La fel ca si vera-
pamilul, se va utiliza in caz de functie ventriculara stiingd péstrata si
daci beta-blocantele sunt contraindicate.

E. Tratamentul postinfarel miceardic pentru termen lung (Tah, 3.4.2).
Tabelul 3.4.2
Tratamentul postinfarct miocardic
Terapia Indicalii Tratament specific
Tratamentul |'l'uturor pacientilor Sistare fumatului
factorilor de Managementul obezititii
risc Managementul hipertensiunit
Managementul
hiperlipidemiei
— Managementul diabetului
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Cemtinnare

Antiplachetare

Tuturar pacientilor, i lipsa
contraindicatiilor

Aspirina 160-323 mg/zi pentru
o pericada inditinita

Anticoagulante

Pacienfilor care nu tolereazi
aspirina, in fibrilajie atriald,
trombus in VS8

Warfarind cu menlinerea INR
la2-3

Beta-blocante

Tuturor pacientilor, ndeosebi
cu ischemie silentivasi, angor,
tghicardie ventriculard, insufi-
cienjd cardiacd asociatd cu
fractia de ejectie 8 VS sciang,
diabet ziharat

Initiat i timpul IMA sau
peste ciieva zile dupd IM si
continud o perioadd indifinitd

Nitrati

Pacientilor cu angor pectoral

Pericada liberd de 12-14 ore
infre  nitratl pentru  evitarea
tolerantel. concomitent — beta-
blocante in timpul intervalului
pentru  prevenirea angorului
pectoral si a rebowrd-ului is-
chemiei mipcardiace

IEC

Pacientilor cu 1C, IMA ante-
rior sau in cazul fracfiei de
ejectie a V5 < 40%, dacd nu
sunt contraindicatii

[nifiate n timpul IMA, daci
pacientul estc  hemodinamic
stabil sau peste citeva zile de
la instituirea IMA si continui
peniru o perioadd indifinita

Blocante cana-
lelor de calein

Sunt contraindicate. exceptie
fac pacientii cu angor pecto-
ral, desi administreazd beta-
blocante si nitrati sau HTA
inadeevat controlatd de alte
antihiperiensive

Verapamil sau diltiazem daca|
fractia de ejectie a VS este
normald, amlodipina sau felo-
dipina, daci fractia de ¢jectie
a V5 este anormala

Cardioverter-
defibrilator
automat
implantabil

Pacientilor cn tahicardie ven-
triculard sau cu fibrilafie ven-
triculard dupd IM, celor cu
risc inalt de moarte subitd
{cei care dupd IM au FEVS <
35%, tahicardie ventriculari
asimptomaticd § tahicardie
ventriculard inductibila
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Continuare

Revasculari-
Zare

Pacientii, viata clrora va fi
prelungita sau  simplomele
carora sunt inacceptabile, in
pofida tratamentului medica-

Angioplastia coTonariand
transluminald percutanatd sau,
dacd esie necesar atingerea
revascularizirii, suntarea ar-

mentos optim, pacientii mai
mari de 80 de ani, calitatea
vietii cirora va fi sporita.

terei  coronariene;  terapia
agresivd va continua

3.5. DISRITMIILE CARDIACE

Muodificarile cardiace §i cresterea patologiilor cardiovasculare la
vérstnici conditioneaza cresterea incidentei aritmiilor §i a dereglarilor de
conducere. Acestea sunt inregistrate la circa 1/3 dintre bolnavii care
solicith serviciile de cardiologie.

Clagificarea clinicd a aritmiilor:
1. Extrasistole:
1.1. Atriala.
1 2. Atrioventriculard (jonctionald).
1.3, Ventriculara.
Ritmuri ectopice accelerate ale cordului:
2.1. Ritm atrial.
2.2 Ritm atrioventricular,
2.3. Ritm idioventricular.
Tahiaritmii:
3.1. Supraventriculare:
tahicardie sinuzald;
tahicardie atriala;
fibrilatie si flutter atrial;
tahicardii atrioventriculare (jonctionale).
3.2 Ventriculare:
tahicardie ventriculard;
flutter si fibrilatie ventriculara.
4. Disfunctia nodului sinuzal:
4.1. Bradicardie sinuzala.
4.2, Bloc sinoatrial de gradul 11,
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5. Tulburan de conductibilitate atrioventriculard si intraventriculari:

5.1. Blocuri atrioventriculare.
5.2. Blocuri intraventriculare.
5.3. Sindrom de preexcitatie ventriculari.

Patogenia aritmiilor

Mecanismele electrofiziologice de baza ale aritmiilor cardiace au

fost divizate in urmitoarele trei categorii:

1.

Tulburarile in generarea impulsului:

~ cregterea automatismului normal;

— aparitia automatismului patologic (ectopic — in afara nodului
sinuzal);

— activitatea de automatism declangat (prin mecanismul de tri-
gaci):
a) prezenla postdepolarizirilor precoce;
b) prezenia postdepolarizirilor tardive.

Reintrarea excitatiei:

- pe cale anatomica determinatd (in sindroamele de preexcitare
ventriculard);

— fird substrat anatomic preexistent:
a) printr-un cerc inchis;
b) de tip ,reflectie”.

Tulburarile in conducerea impulsului:

- blocuri sinoatriale;

—  blocuri atrioventriculare;

—  blocun intraventriculare.

Producerea stimulului si a conducerii consta in dereglarea pro-

ceselor electrofiziologice primitive celulare: potentialul de repans nu
mai atinge nivelul prag, ceea ce produce o depolarizare partiali perma-
nentd; la varstnici, sunt prezente modificari ale sincitiului functional
miocardic, de asemenea, §i raportul suprafagd activatd/suprafata de acti-
vat. Aceste mecanisme, induse de hipoxia cronicd a miocardului la ba-
trini, produc noi verigi de tipul conducerii ascunse, fenomen de rein-
trare, blocuri uni- sau bifasciculare, conducere precipitatd, focare ecto-
pice,

Metodele principale de diagnostic

1.

Semnele clinice:
—  palpitatii;
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—  senzatii de ritm neregulat;

— episoade de pierdere a cunostintei (sincope);

— accese de angor pectoral;

—  dispnee;

— accese de sufocare 5i edem pulmonar;

Electrocardiografia — metoda de bazd in diagnosticarea aritmiilor
cardiace.

3. Monitorizarea ECG Holter,

Probabilitatea depistarii aritmiilor creste considerabil in cadrul
monitorizirii ECG Holter. Investigatia ECG Holter le este indicati pa-
cientilor cu semne clinice care posibil sunt legate de tulburrile de ritm,
dar nu s-au depistat cu ajutorul ECG standard. Este bineveniti aceastd
investigatie §i la varstnicii, la care disritmiile deseori decurg asimptoma-
tic sau cu prezenta unor simptomeatipice. In acest caz sunt posibile patru
situatii;

@) inregistrarea aritmiilor in momentul manifestarilor clinice;

b) inregistrarea ritmului normal In momentul manifestarilor

clinice;

¢) inregistrarea diferitelor aritmii fard manifestar clinice;

d) lipsa aritmiilor.

4. Testul cu efort fizic.

inregistrarea extrasistolei in timpul efortului fizic nu are o semnifi-
catie clinicd sau de prognostic. Prognosticul aritmiilor ventriculare in
timpul cfortului fizic ¢ determinat de prezenta (sau de absenta) semnelor
de leziune organicé a cordului i de gradul de tulburare a functiei ventri-
culare:

a) toleranta inaltd la efort fizic, lipsa modificarilor ischemice la

LCG in complexele sinuzale are un prognostic favorabil;
b) toleranta redusi la efort fizic si schimbdri ischemice la ECG in
complexele sinuzale are un prognostic nefavorabil.
5. Investigatia electrofiziologica a cordului.

Obiectivele principale ale investigatiei electrofiziologice sunt:

a) estimarea funetiel nodului sinuzal:

—  determinarea timpului restabilirii funcfiei nodului sinuzal — durata
maximi a pauzei dintre ultimul stimul artificial 51 primul complex
sinuzal (valorile normale 1,5-2 sec);

bt
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—  determingrea timpului corijat de restabilire a functiel nodului
sinuzal — diferenta dintre timpul restabilirii funefici nodului sinuzal
si valoarea ciclului sinuzal (norma < de 600 msec);

—  determinarea timpului conducerii prin zona sinoatriald nu are o
semnificatie clinica,

b) estimarea conductibilitifii prin nodul atrioventricular (valorile
normale ale punctului Wenkebach — 140-180 imp. /min});

¢} inductia, studiersa mecanismelor si cuparea tahiaritmiilor
paroxistice;

d) selectarea remediilor antiaritmice in tahiaritmiile paroxistice,

Investigatia electrofiziologica poate fi:

a) invazivi — stimularea endocavitard si inregistrarea electrocar-

diogramelor intracardiace;
b) neinvaziva — stimularea atriului sting prin esofag.
Metodele de diagnosticare in tulburdrile de ritm servesc, totodata,
drept metode de control ale eficacititii tratamentului.

Principiile generale de tratament in disritmii, inclusiv Ia viirstnici

Tulburirile de ritm cardiac sunt un sindrom in cadrul maladiei
cardiovasculare §i nu o nosologie aparte. Aritmiile pot complica evolutia
oriciirei maladii cardiovasculare sau se pot instala la persoanele, fara
semne suplimentare de afectare a cordului. Tratamentul pacientului cu
aritmii cardiace, in primul rind, include corectia nosologiei de bazi (in
caz dacd aceasla a fost depistatd) si corectia factorilor care pot provoca
sau agrava aritmia.
Indicatiile pentru tratament antiaritmic:

o Intolerantd subicctivi.

e Tulburdri pronuniate ale hemodinamicii in aritmie.

* Prognostic nefavorabil al aritmiei.
Tratamentul aritmiilor include:

l. Administrarea remediilor antiaritmice.

2. Stimularea electrica a cordului.

3. Tratamentul cu impuls electric (electroconversie),

4. Corectia chirurgicala.

Remediile antiaritmice cupeaza aritmiile prin modificarea electro-
fiziologiei miocardului.

Clasificarea remediilor antiaritmice (V. Williams, D. Harrisen)
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Clasa I. Membranostabilizanti, Blocantele canalelor de sodiu.
Id — Preparate ce reduc moderat viteza de depolarizare 51 de repo-
larizare a miocardului, prelungesc intervalul Q-T:
chinidina, procainamida, disopiramida, ajmalina.

I8 — Preparate ce reduc nesemnificativ viteza de depolarizare i acce-
lereaza repolarizarea. Nu acfioneazd asupra duratei intervalelor
QRS 51 Q-T:

lidocaina, mexileting, fenitoina, tocainida.

JC — Preparate ce reduc considerabil viteza depolarizarii si av un efect
minim in procesul de repolarizare. Prelungesc intervalul QRS, nu
actioneazii asupra intervalului Q-T:

etacizina, encainida, lorcainida, flecainida,
propafencna, ethmozina (moricizina),

Clasa [I. Beta-blocante: propranolol, oxprenolol, pindolol, me-
toprolol, atenolel, acebutolol etc. Efect maxim antiaritmic il au beta-
blocantele neselective, fari activitate simpatomimetica interna.

Clasa T Preparatele ce prelungese durata potentialului de actiune
si blocheaza canalele de potasiu:

amiodarona (cordarona), bretilium, sotalol, dofetilid, ibutilid.

Clasa IV, Blocantele canalelor de caleiu:
verapamil, diltiazem,

Combinarea remediilor anfiaritmice

in unele situatii clinice administrarea unicului preparat antiaritmic
nu este eficientd, iar majorarea dozei poate provoca efecte adverse. in
ultimii ani, a apirut tendinta de administrare combinati a remediilor
antiaritmice, care s-a dovedit a fi eficace.

Selectarea preparatelor antiaritmice se efectueazi prin metoda de
Hlesturi i esecuri”. Pentru a indica o oarecare combinare a preparatelor e
necesara estimarea minutioasa a efectului in caz de monoterapie. Numai
in situatii cdnd monoterapia nu este eficace pot fi indicate doua (even-
tual, trei) preparate antiaritmice.

Cele mai eficace combinatii de preparate antiaritmice:

— mexiletin + orice alt preparat:
—  beta-blocant + orice alt preparat;
—~ amiodarona + orice alt preparat (exceptie, verapamil);
—  verapamil + chinidina.
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E posibila combinarea:

grupul IA + grupul IB;

grupul IB + grupul 1C.

Nu este recomandabild combinarea:

grupul LA + grupul IC (creste posibilitatea blocurilor);

combinarea preparatelor nodale din cauza cresterii probabilitatii
bradicardiei si a blocului atrioventricular,

Dat fiind probabilitatea efectelor adverse, combinarea remediilor

antiaritmice se recomandd in condifii de stationar.
Stimularea electrica a cordului

Stimularea electricd a cordului se foloseste traditional fn trata-

mentul bradiaritmiilor; recent au apéruf metode de tratament si al
tahiaritmiitor. In diferite situatii clinice, se foloseste stimularea electrica,
temporard $i permanenta,

Stimularea electricd temporard poate fi:

endocavitara., in:

— tratamentul bradiaritmiilor:

— Jjugularea paroxismelor de tahiaritmii (in special, ventricu-
lare);

b) lransesofagiana, in:

— Jugularea paroxismelor de tahiaritmii (flutter atrial, tahicar-
dii paroxistice atrioventriculare reciproce ete.);

©) transcutanatd transtoracicid in bradiaritmii,
Stimularea electricd permanentd se efectueazi prin implantarea

pace-maker-ului artificial,

L

n.

Indicatii pentru implantarea pace-maker-ului in bradiaritmii:
Absolute:

stiri presincopale;
sincope;
pauze de asistolie > 3 sec;

d) bradicardie sub 40 per min.
Relative:

semne de insuficientd cardiaci;

b) bloc atrioventriculare de gradul 11 (tipul 11, asimptomatic;
¢} bloc atrioventricular de gradul 111, asimptomatic.
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In cazul fibrilatiei veniriculare, tahicardiei ventriculare recidivante
refractare la remedii antiaritmice se recurge la implantarea defibrilatoa-
relor automate (Cardioverter Defibrilator Awtomatic Implantabil).
Terapia cu impuls electric (electroconversie)

Electroconversia este consideratd drept metoda cea mai eficace in
restabilirea ritmului sinuzal in:

a) tahiaritmii ventriculare;

b) tahiaritmii supraventriculare.

in caz de tahiaritmii cu tulburare a hemodinamicii electroconversia
este metoda de electie. In fibrilatia ventriculard — electroconversia este
unica metoda de restabilire a ritmului sinuzal. Electroconversia se efec-
tueazi sub anestezie generald cind bolnavul se afld in cunostinga. In si-
tuatii de fibrilatie ventriculari electroconversia poate fi efectuatd fard
anestezie.

Tratament chirurgical.

Tratamentul chirurgical se foloseste pentru:

a) destructia cdilor accesorii atrioventriculare in  cazurile

sindromului de preexcitare ventriculard (WPW, CLC ete.);

b) destructia focarului ectopic in tahiaritmiile ectopice.

Drept metode se folosesc:

a) electrodistructia;

b) criodistructia;

¢} acfiunea laserului;

d) actiunile termice;

¢) ablatiunea prin radiofrecventa inalti.

Ritmurile ectopice §i tahiaritmiile

Aritmiile supraventriculare i ventriculare sunt benigne, la pacientii
varstnici sindtosi, i sunt severe, la pacientii cu patologie cardiaca. Indi-
ferent de vérsta pacientului, natura 5i de severitatea patologiei cardiovas-
culare, prezintd un prognostic mai sever decét aritmia in sine.

Patogenia

Cresterea incidentei ectopiilor supraventriculare si ventriculare la
virstnici se datoreazi, probabil, modificirilor de wvirstd. §i anume:
cresterea dimensiunii atriului stng si a presiunii in atriul sting, marirea
masei ventricului sting, cresterea nivelului de catecolamine. Ectopiile
supraventriculare si ventriculare sunt complexe §i mai caracteristice
pacientilor cu maladii cardiace organice (Tab. 3.4.3).
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Tabelul 3.4.3
Tahiaritmiile §i ectopiile cardiace (Merck Manual of geriatrics 2000)

) Prevalenta Efectul ASupra Ly
Dereglarea de ritm cresterii ratei Tratament obisnnit
cu virsty .
de mortalitate

Extrasistolele Creste MNu Mu

supraventriculare

Tahiaritmiile Creste Probabil, nu | Digoxina, beta-blocantzle sau

supraventiriculare blocantele canalelor de calcin

aroxistice

Fibrilatia atriald |Creste Cregte Digoxina, beta-blocantele

cronici sau blocantele canalelor de
valciu, cardioversie; posibil
anticoagulantele

Extrasistolele Cregte Probabil, nu  |Mu, pentru pacientii snatosi;

ventriculare probabil si firf tratament la
pacientii cu boli cardiace, cu
exceplia necesitdfii de moni-
lorizare & simptomelor

Tahicardia Creste Probabil, nu | Posibil tratament antiaritmic

venticulard (desise ad- |pentru pacientii sinfitosi, an-

mita} tiaritmice, cardioverter-defib-

rilator  automat  implantabil
sau rezeciie endocardiacii la
pacientii cu boli coronariene |

Tabloul clinic

Tahiaritmiile pot produce palpitatii san, ocazional, simptome de
perturbare 2 hemodinamicii (ameteal3, sincope, insuficientd cardiacd),
uneori pacientii pot percepe inceputul si sfirsitul tahiaritmiilor in-
termitente.

Diagnosticul

Se stabileste in baza simptomelor caracteristice §i a pulsului peri-
feric rapid, posibil iregulat, care reflecid activitatea ventriculari. Exami-
narea turgescentei venoase, ce reflectd activitatea atriald si cea ventri-
culard, poate ajuta la diferentierea aritmiei atriale de cea ventriculard.

ECG confirma diagnosticul,

223



1. Extrasistolele supraventriculare si ventriculare

Extrasistolele sunt contractii cardiace precoce: atriale. ventriculare
sau. concomitent; atriale si ventriculare, jonctionale. Extrasistola este
forma cea mai frecventd a tulburdrilor de ritm la vérstnici. La monito-
rizarea Holter ECG se inregistreaza la 80-100% dintre pacienti, iar la 50-
70% dintre ei se depisteazi extrasistola ventriculari.

Criterii ECG:

In extrasistola atriald se atesti:
1. Prezenta undei P inaintea complexului extrasistolic QRST. Forma
undei P extrasistolica diferd de unda P a ritmului sinuzal.
2. Complexul extrasistolic QRST nu e alungit (nu e deformat).
Axa electrici a complexului extrasistolic nu diferd de axa electrici a
complexului QRST sinuzal.
4. Pauza compensatoare ¢ incompletd (de regula).
In extrasistola AV-jonctionald se depisteaza:
Absenta undei P inaintea complexului extrasistolic QRST.
2. Complexul extrasistolic QRST nu e alungit (nu e deformat).
3. Axa electricd a complexului extrasistolic QRST nu diferd de axa
electrica a complexului QRST sinuzal.
4. Pauza compensatoare e incompletd (de regula).
in extrasistola ventriculard se determina:
I. Absenta undei P inaintea complexului extrasistolic QRST.
2. Complexul extrasistolic QRST e alungit 5i deformat.
3, Axa electrica a complexului extrasistolic QRST diferd de axa
electricd a complexului QRST sinuzal.
4.  Pauza compensatoare ¢ completa (de regula).

Nu toate formele de extrasistole la varstnici necesitd tratament
antiaritmic. Extrasistolele monotope, rare (mai putin de 3 extrasistole per
minut) pot fi inlaturate cu ajutorul tratamentului antianginos (nitrafi),
saruri de kaliu §i magnesziu, preparate antihipertensive, preparate
sedative (belataminal, tranchilizante, valeriand), normalizarea starilor
vegelative,

Indicatii in tratamentul antiaritmic:

1. Intoleranta subiectivi a extrasistolei.

2. Extrasistolele frecvente (mai mult de 3 per minut) la pacientii cu
patologie cardiaca organicd (cardiopatie ischemicd, cardiomiopatii,

Ll

—
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miocardite i cord hipertensiv), indeosebi la cei cu tahicardii paro-
xismale §1 cu tahiaritmii.

3. Prezenta aritmiilor la pacienfii cu insuficientd cardiach, deoarece
ristul de moarte subitd este inalt.

4, Tratamentul antiaritmic necesitd gi pacientii cu extrasistold ventriculard,
cu risc crescut de moarte subitd (stare postinfarct, moarte clinicad in
anamnezi sau paroxisme de tahicardie ventriculard, cu fractie de ejectie
schzutd, toleranid scazuta la efort fizic).

5. Necesitd tratament §i pacien(ii cu extrasistole ventriculare, indiferent
de cauzi, dacii acestea sunt de tipul R pe T. extrasistole polimorfe si
in perechi. La aceste forme de extrasistole ventriculare este un risc
inalt de dezvoltare a fibrilatiei ventriculare,

Tratamentul de urgenti este indicat varstnicilor cu insuficientd
coronariand acutd, intoxicatie digitalica, hipokaliemie si persoanele, la
care au fost inregistrate cazuri de moarte subitd in anamneza sau accese
cu pierderea de cunogtingd. Extrasistolele ventriculare frecvente gi pre-
coce conditioneazd scaderea circulatiei coronariene §i a circulatiei ce-
rebrale.

Beta-blocantele sunt medicamente de prima linie, indeosebi la vérs-
tnicii cu maladie coronariand. Dacd pacientii nu rispund la tratament
sau nu tolereazi beta-blocantele, se vor folosi amiodarona, verapamilul,
etacizina, disopiramida. La pacienfii varstnici cu extrasistole supraven-
triculare stabile, mai eficace este tratamentul cu etacizini, amiodarona,
anaprilin, verapamil, disopiramidé; mai putin eficace este tratamentul cu
etmozind (moricizina), neeficace cu mexitil 5i cu lidocaind. In extrasisto-
lele ventriculare, efectul terapeutic maxim este atins dupa tratamentului
cu etacizind (150 mg/24 de ore) si amiodarona (400-600 mg/24 de ore).
Beta-adrenoblocantele, anaprilina, in doza de 60-80 mg/24 de ore
prezintd un efect antiaritmic de 2,5 ori mai mic decit etacizina sau
amiodarona. Chinidina se va administra bolnavilor cu extrasistole
ventriculare refractare la amiodarond, etacizina, mexitil (Tab. 3.4.5).



Tabelul 3.4.5

Dozarea remediilor antiaritmice in extrasistole

» Doza medie Frecventa Doza medie
Freparaf (g} prizelor nictemerald (g) |
Chinidina 0,2-0.4 4 0.8-1.6
| Kiniletind 0,25 24 1,75-1.5
Procainamidd 0.5 6-8 24
Disopiramida 0.2 14 0.6-0.8
Ethmozini 0.2 3-4 0.6-1.2
_Alapinind 0,025 34 0,075-0,15
Etacizina 0,05 3-4 0.24-0,32
Verapamil | Dos 34 0.24-0,32
Propranolol 0,02-0,04 2-4 0.08-0.24
Amiodarona 0,2 34 0.2, dupd pericada
de saturatie

Tratamentul se considerii eficient atunci cind frecventa extrasistolel
s-a micsorat cu 90%. in comparatie cu starea initiala.

2. Tahicardia paroxistica supraventriculara (TPSY)

Tahicardia paroxisticd supraventriculard este disritmia caracterizali
prin frecventa cardiacd sporitd, instalare si finalizare bruscd, duratd
variabild i tendinta de repetare a acceselor la intervale variabile de timp.

La vérstnici, cauzele cele mai frecvente sunt: cardiopatia ischemici;
cardiomiopatia dilatativa sau alcoolica, sau cardiomiopatia dupa trata-
mentele cu citostatice sau cu iradiere cardiaca. Se pot instala, de aseme-
nea, 5i dupd protezarea valvulard, by-pass-ul coronarian $i dupi trata-
ment cu digoxini. Episoade scurte asimptomatice au fost inregistrate la
13% dintre virstnicii, fard maladii cardiace vizibile. Se datoreaza meca-
nismului de reintrare.

Clinic, debutul este brusc cu palpitatii rapide 5i regulate, dispnee,
anxietate i lipotimie.

TPSV electrocardiografic denota:

1. Undele P morfologic deosebite de P sinuzal,

2. Frecventa contractiilor atriale intre 150 si 240/min.

3. Complexele QRS inguste.

4.  Ritmul regulat.



5. Uneori, in paroxism, se pot depista subdenivelarea segmen-
tului ST i modificarea undei T (aplatisare sau negativa), care
pot trece imediat dupd cuparea paroxismulul sau persistd ore
sau zile.

Durata accesului este variabild (secunde-zile). iar accesele se pot
repeta la intervale de ore, zile sau de luni. Accesele inceteazd spontan
sau la manevre vagale (compresiunea sinusului carotidian din dreapta
sau din stinga, compresiunea globilor oculari, excitarca mecanica cu
apisitorul de limba a valului palatin, a pilierilor amigdalieni sau a oro-
faringelui, manevra Valsava), In caz de egec al manevrelor vagale §i in
lipsa hipotensiunii, se va administra verapamil 5-10 mg i.v., lent, timp
de 2,5-5 minute. Alternativ, se poate de administrat adenozina, care este
foarte eficace si incidenta efectelor adverse este minimd la pacientii mai
mari de 70 de ani ca si la cei mai tineri de 70 de ani. In caz de prezentd a
hipotensiunii, a simptomelor de ictus ischemic cerebral, a angorului
pectoral sau a insuficienjei cardiace, cardioversia este indicatd de
urgentd, incepind cu 25 la 50 jouli. Digoxina, beta-blocantele sau blo-
cantele canalelor de calciu sunt eficiente in prevenirea recurentelor de
tahiaritmii.

3. Tahicardia atriali cn bloce

Caurza cea mai frecventd este intoxicatia cu digoxind. Tratamentul
consti in suspendarea digoxinet si in coreclia hipokaliemiei.

4. Tahicardia atriald multifocara (polimorfa sau haotici)

Este caracteristicd vérstnicilor cu boli pulmonare severe, in hipo-
xemie, in cazuri de tulburdri ale echilibrului acido-bazic si al celui ionic.
Dezvoltarea aritmiei apare si }a administrarea de bronhodilatatoare, in
special la utilizarea eufilinei. In baza unor date concludente tahicardia
atriald polimorfa intervine la pacientii de varstd inaintata, mai frecvent la
birbati (raport barbati/ffemei — 6:1) si are un prognostic nefavorabil. La
“acesti bolnavi, in urma patologiei de baza, letalitatea atinge 37-70%.

Tratamentul constd in tratarca maladiei cronice pulmonare, sus-
pendarea eufilinei §i a unor agenti bronhodilatatori (sau cel putin se in-
cearcll micsorarea dozei). Verapamilul este, de obicei, eficace ca terapie
de scurtil durati.

5. Tahicardia joncfionald neparoxisticd (ritm jonctional accele-
rat)
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Se instaleazii atunci cind ritmul jonctional atinge sau depiseste 60
batai/min, prin cresterea automatismului. De obicei, frecventa ventricu-
lard este intre 70-130/min, cu ritm regulat. La vérstnici, cele mai frec-
vente cauze sunt intoxicatia cu digitalice 5i IMA inferior, Reglarea brus-
ci a intervalelor R-R, la pacientii care administreaza digoxina in
tratamentul fibrilatiei atriale cronice, sugereazi diagnosticul.

Tratamentul constd in tratarea maladiei de baza. In cazul suprado-
zarii digitalice — suspendarea medicamentului, administrarea de potasiu
zi de fenitoina.

6. Flutterul atrial

Flutterul atrial este o tahiaritmie supraventriculari, cu frecventa
contractiilor atriale = 250-300/min si diferit grad de conducere a im-
pulsurilor spre ventricule,

Aceastd formi de aritmic este destul de frecventi la virstnici. De
obicel, indicd prezenta unei patologii cardiace organice. La vrstnici,
cauzele cele mai frecvente sunt: bolile coronariene si BPCO.

Criteriile ECG:

a) lipsa undei P;

b) prezenfa undelor F de flutter atrial (forma ,dintilor de fe-

restrau’™);

¢) regularitatea undelor R in caz de coeficient constant de condu-

cere prin nodul atrio-ventricular sau proportional intervalului
minim R-R (in caz de iregularitate).

Palpitatiile, de reguld, sunt percepute de ciitre pacient la FCC >
120/min; cind frecventa este mai mica, acestia sunt asimptomatici.

Tratamentul constd in restabilirea ritmului sinuzal sau, dacid acest
lucru nu este posibil, ririrea ritmului ventricular sau transformarea
flutterului in FA, aritmie mai usor controlabili, Daca bolnavul nu a fost
digitalizat recent, se recomandi electroconversia de urgentd, considerati
a fi tratament de electiune. Se foloseste defibrilatorul cu sincronizare, cu
administrarea de energii mici 25-50-100 W/s. Se poate folosi in toate
situaliile clinice, chiar i la bolnavi cu infarct acut de miocard sau cu tul-
burari de conducere intraventriculard. Administrarea concomitentd a pre-
paratelor antiaritmice (in special a celor din clasa |, amiodarona) mareste
eficacitatea procedurii. Dacd nu sunt posibilitati de electroconversie se
efectueaza digitalizarca rapida.
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Transformarea flutterului atrial in fibrilatic atriald e posibild in
unele cazuri prin digitalizare. Apoi se trateazi fibrilaia atriala,

in cazuri refractare sunt indicate preparatele .nodale”, in vederea
monitorizarii frecventei ventriculare la nivel eusistolic sau aplicarea
socului electric.

Pacientii cu flutter atrial pur au risc minor de trombembolism, spre
deosebire de cei cu flutter §i cu fibrilatie atriald sau cu valvulopatii san
cu functie ventriculard stinga redusd, care necesitd sa fie evaluali prin
ecocardiografie transesofagiand, decarece riscul de trombembolism este
crescut. Tratamentul cu warfarind poate fi garantat.

7. Fibrilatia atriala

Reprezinta o activitate electricd haoticd complet dezorganizatd a
atriilor, lipsa sistolei atriale, cu consecinje hemodinamice: reducerea
debitului cardiac, formarea de trombusuri intraatriale. Este cea mai
frecventd dereglare de ritm la vérstnici, fiind in raport direct cu vérsta,
incidenta fibrilafiei atriale cregte progresiv atingdnd pina la 1% din
populatia de 40-65 de ani, 2-4% din populatia cu virsta de 65-74 de ani,
5i peste 5% din numdrul de persoane care au depasit virsta de 75 de ani.
Aceastd aritmie afecteazd un procent st mai inalt (15%) populatia
spitalizati.

Clasificarea fibrilatiei atriale, conform duratei:

a) Fibrilatie atriali paroxisticd (24 de ore - 7 zile).

b) Persistentd (7 zile 5i mai mult).

¢) Permanenta (mai mult de | an de zile).

Clasificarea fibrilatiei atriale, conform frecventei raspunsului
ventricular;

a) Tahisistolicd — frecventa > 100/min.

b) Eusistolici — frecventa ventriculard — 60-100/min.

¢} Bradisistolica — frecventa < 60/min.

Spre deosebire de celelalte tahiaritmii supraventriculare, este mai
des cronici decdt acutd. De obicei, indicd afecfiuni cardiace organice,
dar se inregistreazi si la persoanele varstnice, fard maladii cardiace
organice. Apare la 1-2% dintre varstnicii, fara patologie cardiaca. HTA,
bolile coronariene, valvulopatia mitrald §i insuficienta cardiacd sunt
principalele maladii predispozante ale fibrilatiei atriale la vérstnici si la
adulti. Cauzele mai putin caracteristice sunt: tireotoxicoza, sindromul
nodului sinuzal bolnav §i amiloidoza,
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Semne la ECG:

— lipsa undei P;

= undele ., de fibrilatie atriald in loc de linia izoelectrica;

- intervalele R-R diferite.

Tabloul ¢linic variaza in functie de frecventa ventriculari, de modul
in care debuteazi aritmia si de patologia subiacentd. Pacientul prezinti
palpitatii, dispnee, anxietate, senzatie de ritm neregulat. In cazuri mai se-
vore, se instaleazi hipotensiunea, angorul pectoral, astmul cardiac, ede-
mul pulmonar, complicatiile trombembolice, indeosebi in vasele cere-
brale, fapt care provoacd accidente cerebrovasculare acute. Fibrilatia
atriald cronica este bine tolerata, indeosebi daca FCC < 100/min, fard
nicio manifestare clinica,

Tratamentul
Fibrilatia atriald paroxistica

In cazuri in care se atestd tulburari hemodinamice (hipotensiune
excesiva, edem pulmonar, infarct miocardic, acces de angor pectoral
etc.) e absolut indicatd electroconversia (conversia electricd se face in
conditii de anestezie generali).

In situalii mai putin urgente, tratamentul poate fi divizat in trei
elape:

A) reducerea frecventei ventriculare pana la eusistolie;

B) restabilirea ritmului sinuzal:

C) profilaxia recidivelor §i a complicatiilor trombembolice,

Etapa 4 — reducerea frecventei ventriculare se efectueazi cu preparatele
nodale:

= la bolnavii, cu insuficientd cardiaca, remediile de electie sunt
glicozidele cardiace;

— la bolnavii, fard insuficientd cardiaci se aplicd: solufie de vera-
pamil 5-10 mg i.v,, timp de 30-60 sec; in prevenirea hipoten-
siunii excesive — solutie de CaCly 10% - 10 ml i.v. sau solutie
de obzidan 5-10 mg i.v., lent, sau solujie de cordaron 150-450
mg i.v., lent, in perfuzie, sau verapamil 80-160 mg per os, sau
obzidan 80-160 mg per os.

Etapa B — restabilirea ritmului sinuzal.

Contraindicatii relative in restabilirea ritmului sinuzal — cazuri in
care obfinerea §i mentinerea ritmului sinuzal are o probabilitate foarte
mica:
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— valvulopatii care vor fi corectate chirurgical;

— stari dupa corectii chirurgicale ale valvulopatiilor (péna la 6

lunil;

— activitate reumatici. gradele 1I-111, necorectata,

— hipertensiune arteriala, gradul II1;

— tireoioxicozd necorcctati;

— trombembolii repetate in anamnezi:

— sindrom al disfunctiei nodului sinuzal;

— cardiomegalie (atriul sting = 60 mm);

— insuficienta cardiaci severd cu FE a VS <335%;

— vechime a paroxismului mai mult de 12 luni.

Se iau in consideratie doud principii:

a) ritmul sinuzal e mai benefic versus fibrilatia atriala;

b) fibrilatia atriald constanti e mai beneficd decdt paroxismele

frecvente,

Profilaxia trombemboliilor posibile se efectueazd timp de 2-4 sip-
thmani cu anticoagulante orale (in paroxismele ¢u o duratd mai mare de
48 de ore).

Restabilirea ritmului poate i efectuatd pe cale farmacologica san
prin conversie electrica,

8. Tahicardia ventriculari

Tahicardia ventriculard reprezimtd ritmul ventricular regulat cu
complexe QRS lirgite si frecventa de la 100 pana la 200 per min.

A fost detectatd la 4% dintre femeile si la 10% dintre barbati cu
varsta de peste 65 de ani, la ECG Holter monitorizare. La vérstnici,
factorii precipitanfi sunt: ischemia miocardicd severdi; IMA; intoxicatia
cu digitalice; insuficienta cardiaca. Tahicardiile ventriculare pot fi
paroxistice sau cronice (permanent — recidivante).

Modificarile la ECG — ritmul regulat ventricular cu complexe QRS
largite: in 2/3 dintre situatii poate fi depistata disociatia atrioventriculard
(atriile fiman sub controlul nodului sinuzal),

Poate decurge asimptomatic, indeosebi la persoanele varstnice fard
patologie cardiacd organicd; la cei cu o patologie cardiaci organich, se
pot instala dereglari hemodinamice semnificative, finsotite de hipoten-
siune, sincope preponderent sub formi de tahicardie ventriculara persis-
tenta. Este recomandabil tratamentul de urgenta.
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Tratamentul
I. tulburdri excesive ale hemodinamicii (hipotensiune, soc, edem
pulmonar etc.) e absolut indicatd conversia electricd (sub
anestezie generald).

II. Tratament cu preparate antiaritmice:

a)  solutie de lidocainial00 mg iv, timp de 1 min (pand la 200 mg in

20 min). Eficacitatea este de 13-66%. In lipsa efectului scontat:

b)  solutie de novocainamida 10% — 10-20 ml i.v. (viteza de infuzie e
de 50 mg per min sau cdte 100 mg in fiecare 5 minute) sau solutie

de amiodarond 300-450 mg i.v.. lent, sen solufie de mexiletina 25

mg/min i.v. pand la 100-250 mg, sau sclufie de bretiliu tosilat 300

mg i.v.

E posibila cuparea paroxismului cu infuzie: Sol MgSO, — 1-4 g,
timp de 1-2 min.

Consecutivitatea masurilor in 1ahicardia ventriculari:

1. Lidocaina.

2. Novocainamida (sau ritmilen, ethmozin).

3. Cordarona.

4.  Obzidanul

5.  Electroconversia.

Profilaxia recidivelor de tahicardie ventriculara

Selectarea remediilor antiaritmice se efectueazi empiric. Obiecti-
vizarea eficacitatii preparatelor ¢ posibila prin metodele:

—  Monitorizare Holter ECG.

—  Test de efort fizic.

—  Investigatie electrofiziologica invaziva.

Eficacitatea preparatelor antiaritmice in mare masurd depinde de
starea funcfiei ventriculului sting. Cel mai eficient preparat este consi-
derat a fi cordarona.

9, Flutterul si fibrilatia ventriculara

Sunt aritmii severe, care produc oprirea brutald a circulatiei.

Flutterul ventricular este o aritmie ventriculara foarte rapida (250-
300/min), monomorfa si regulatd cu oscilatii ample, generata de un focar
ectopic anormal sau de un circuit de reintrare.

Fibrilatia ventriculari este o activitate ventriculard rapida (300-
600/min). expresia unei depolarizari ventriculare anarhice, care face
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imposibild contractia si umplerea camerelor cordului, echivalind hemo-
dinamic cu ,.oprirea” cardiaci.

Din punct de vedere clinic, se manifesti prin pierderea cunogtinfei,
absenta pulsului la vasele mari si a zgomotelor cardiace, oprirea respi-
ratiei, Tratamentul in cazul flutterului ventricular se face cu yoc electric
extern nesincronizat. Unicul tratament eficace in fibrilatia ventriculari
este defibrilatia electrici. Dacd defibrilatorul nu este la indemana, se
efectueazii resuscitarea cardiorespiratoare prin masaj cardiac extern §i
prin respiratie asistati.

Bradiaritmiile si dereglirile de conducere

Tabelul 3.4.6
Bradiaritmiile 5i dereglirile de conducere
(Merck Manual of geriatrics 2000)
W Prevalenta Efoutist sarprk
Tulburarea i i eresterid ratei Tratament
de mortalitate
Bradicardie Probabil, Nu N
sinuzald nu cregte
Bloc AV, Creste Mu Nu
| gradul | B
Bloc AV, Probabil, Probabil. nu | Nu
gradul 2 nu creste
Mobitz I
Bloc AV, gra- | Creste Creste Face-maker
dul 2
Mohitz 11
Cirad inalt Creste Cregte Pace-maker
Bloc AV, Creste Creste Pace-maker
gradul L1
Boala nodulul | Cregte Nu Pace-maker, doar pacienji-
sinuzal lor simptomatici cu  bradi-
| cardie
Bloc de ramurd | Cregte Cregte Mestabilit
stinga A
Bloc de ramuri | Cregte Nu Nu
dreaplti
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La batrani, se poate afirma cu certitudine ca la originea blocurilor

AV cronice stau procesele ischemice de diferit grad cardiopatia ische-

mica i in procesele degenerative parafiziologice. Dupa 65-70 de ani, in

blocul AV cronic se atestd unul sau mai multe dintre urmatoarele as-
pecte:

e La nivelul porfiunii penetrante a fasciculului Hiss, hipetrofia fibroasa
a trigonului §i compresiunea exercitatd prin degenerescenta fibrocal-
card a inelului mitral.

* Degencrescenta fibroasd a trunchiului comun Hiss este prezenti si in
cadrul unor boli cronice ale sistemului osteoarticular

e Cardiopatia ischemicad prin afectarea vaselor coronariene de calibru
mijlociu $i mic genereazi blocul AV cronic, la nivelul etajului fasci-
culelor hisiene, cu mers ascendent si care produce leziunea supe-
rioard trifasciculard. ECG confirmd c& procesul de producere a
blocului AV cronic decurge initial prin imagine de bloc de ramura
dreaptd. Mai rar, blocul AV se asociaza cu derivapia axialdl dreapti si
cu rotatia orara (hemibloc posterior).

Tabloul clinic la batrani

In tulburari de conducere este exprimat deficitul de contractilitate,
asociat cu prezenta §ia unor tulburiri de ritm. Uneori semnele clinice de
imprumut sunt singurele elemente ale perturbiirii functiei dromotrope.

Insuficienta circulatorie cerebrald §i ea deseori asociat, devine evidenta

in prezenta unui ritm cardiac cu frecventa joasa. Virstnicii manifesta de-

cadere intelectuald, adinamie, fenomene psihomotorii. Riscul sindro-
mului Adams-Stokes este crescut la bitranii cu bloc intermitent. Prin
evolutia sa, prin accidentele ischemice cerebrale care il insotesc. crizele

Adams-Stokes la varstnici necesitd spitalizare §i supraveghere atenti.

Drept o particularitate, dupd 70 de ani, pe fundalul ischemiei cronice

coronariene, intr-o perioada relativ scurtd apar variate imagini la ECG.

Afectarea sistemului de conducere la varstnici este mai frecventa

decit la adulti. Totusi bradicardia sinuzald cu FCC < 40 batai/min i

pauza sinuzald > 1.6 sec si blocul AV de grad inalt sunt rar Inregistrate

la viirstnicii sanatogi §i deseori sunt asociate cu boala ischemica, HTA
sau cu afectarea amiloidd a cordului.

Patogenia

Muaodificirile histologice de virstd la pivelul sistemului de condu-
cere pot contribui la cresterea incidentei bradiaritmiilor si a dereglérilor
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de conducere. Numarul de celule pace-maker in nodulul sinoatrial
incepe sa scada progresiv de la virsta de 60 de ani, astfel doar 10% din
celulele pace-maker sunt prezente la varsta de 75 de ani. Nodul si-
noatrial este invelit” de grisime, care complet sau partial separd nodul
de musgchiul atrial. Modificarile de varsta la nivelul fasciculului Hiss
includ pierderea celulelor, cresterea tesutului fibros si celui adipos si
infiltratia adipoasd. Fibroza poate afecta nodul AV, fasciculul Hiss,
ramura dreapti si cea stanga, fiind cauza cea mai freeventi a blocului
AV cronic la varstnici.
Tabloul clinic §i diagnosticul

Bradicardia poate decurge asimptomatic sau cu o usoard fatiga-
bilitate, sau cu modificari hemodinamice (hipotensiune, angor pectoral,
insuficienti cardiacd). Diagnosticul poate fi suspectat in baza simptome-
lor 5i a semnelor, dar este definitiv confirmat la ECG.
Tratamentul

Pacientii cu bradiaritmii trebuie tratafi imediat daci prezinta hipo-
tensiune. ischemie cardiacd sau cerebrald, insuficientd cardiacd sifsau
IMA, extrasistole ventriculare frecvente. Pozitionarea pacientului cu ri-
dicarea picioarelor deseori amelioreazi simptomele hipotensive. Atro-
pina 0,5-1 mg se administreazi i.v., rapid, se poate repeta de la 3 la 5
minute pand la o dozé totald de 0,04 mg/kg (2-3 mg). Daca atropina este
inefectiva sau cauzeaza reactii adverse, se poate initia perfuzie cu izo-
proterenol 1-4 pg/minut, apoi se ajusteazd pentru producerea unei
[recvente ventriculare de 60/min. Daca niciun medicament nu este efi-
cient sau isoproterenolul este contraindicat din cauza ischemiei sau a
infarctului, trebuie amplasat pacing transvenos temporar (cardiosti-
mulare electrica artificiald) prin sonda endocavitari. Folosirea pace-
maker-ului ventricular permanent a redus rata de mortalitalitate la
pacientii cu bloc AV complet, cu virsta de 65-79 de ani, care nu suferd
de patologie organicd cardiacd. Complicatiile pace-maker-ului ventri-
cular sunt rare; dar semnificative. Pierderea brusci a stimuldirii (cauzati
de baterie, fibroza in jurul locului cateterului, perforare miocardica)
poate duce la bradicardie marcanti sau la asistolie. Cateterul poate per-
fora ventriculul drept, cauzind rareori tamponada.
1. Bradicardia sinuzala

Este aritmia cu alurd joasd (sub 60/min) determinata de nodul
sinuzal. Poate indica o pregétire fizicd excelenta, totusi la varstnici de-
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seori indicd boala nodului sinuzal intrinsec. IM inferior, hipotermia,
mixedemul sau tensiunea intracraniand poate cauza aritmia.

ECG in bradicardia sinuzald: unda P de morfologie normald e
inaintea fiecirui complex QRST, dar cu o frecventi mai mica de 60/min.

Tratamentul se inifiazd doar in prezenta semnelor de hipotensiune
cerebrali. Daci aceste simptome sunt cronice, implantarea de pace-
maker este tratamentul definitiv.

2. Blocul sinoatrial

Blocul sinoatrial este starea in care patrunderea impulsului electric
din nodul sinuzal spre atrii este incetinitd sau intreruptd. La varstnici
cauzele frecvente sunt afectiunile intrinsece de conducere, ischemia,
intoxicatie cu digitalice. toxicitate la antiaritmicele din clasa la. Cel mai
des se inregistreaza blocul 2:1 i, dac este de duratd, nu poate fi distins
de bradicardie sinuzala. Tratamentul este identic cu cel al bradicardiei
sinuzale.

3. Blocurile atrioventriculare

Blocurile atrioventriculare sunt retinerea sau intreruperea condu-
cerii impulsului de la atrii spre ventricule datorita afectirii funcpiei de
conducere prin nodul atrioventricular.

Blocul AV, gradul 1 — Majorarea lungimii intervalului PQ >
0.22sec. La vArstnici, deseori se inregistreazi incetinirea conducerii
atrioventriculare pand la 0,23-0,25 sec. Se instaleazi la persoanele
sandtoase, cu tonus vagal inalt, sau poate fi determinatd de maladiile
sistemului intrinsec de conducere, sau la administrarea medicamentelor
care pot accentua incetinirea conducerii atrioventriculare (de ex., digo-
xina, beta-blocantele, blocantele canalelor de calciu, anfiaritmicele clasei
la). Tabloul clinic depinde de gradul de bradiaritmie: de la asimptomatic
péand la sincope. Tratamentul nu este necesar, deoarece ratele de mor-
biditate si de mortalitalitate cardiace nu sunt semnificative la pacientii
din acest grup.

Blocul AV, gradul 2:

- Blocul AV, gradul 2, tipul Mobitz |- prelungirea progresivi
a conducerii pana cand un impuls nu mai este condus. Principalii factori
precipitanti sunt toxicitatea digitalica si infarctul miocardic acut infe-
rior, De obicei, este tranzitoriu i rareori necesita un tralament specific.

~ Blocul AV, gradul 2, tipul Mobitz 11 — are loc blocarea inter-
mitentd a impulsului faré prelungirea prealabila a conducerii. Intervalul
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KRR rimane a fi stabil. Complexele ventriculare sunt largite avand
aspectul diferitelor blocuri de ramura. De obicei, se asociaza cu infarctul
miocardic acut inferior, miocarditele, maladiile degenerative ale sis-
temului de conducere. Pacientil, de regula, sunt simptomatici si deseori
prezintd sincope (Adams-Stokes). Intrucit aceasti forma frecvent evo-
tueazi in bloe AV complet, pacientii necesita implantare de pace-maker.

— Blocul de grad inalt sau avansat — indica blocaju! 2 doud sau a
mai multe impulsuri consecutive (de ex., 2:1, 3:1). Poate progresa spre
bloc AV complet. Pacientii sunt deseori simptomatici si necesiti im-
plantare de pace-maker permanent.

Blocul AV complet

Niciun impuls nu mai este condus: atriile si ventriculele functi-
oneazi independent, fiecare in ritmul sdu. Cauzele mai frecvente sunt:
IMA inferior, toxicitate digitalica. Poate fi acut $i cronic.Tratamentul e
necesar numai in cazurile insotite de manifestari clinice. In supradozarea
de glicozide cardiace, ¢ necesard suspendarea acestora. Tratamentul
simptomatic include:

— Solutie de atropina 0.5-1 mg i.v. — de repetat pesie 4 min, daci

nu s-a inregistrat efectul scontat;

— Solutie de izoproterenol 0,5-1,00 meg/min, cu majorarea dozei

pani la frecventa doriti;

— Pace-maker — temporar sau permanent.

Dacd cauzele care au provocat blocul sunt tranzitorii, pace-
makerul-ul permanent, de regul, nu se implanteazi.

4. Blocurile intraventriculare:

- bloc de ramurd stingd a fasciculului Hiss;

— bloc de ramurd dreaptd a fasciculului Hiss:

— bloc anterior de ramura stinga a fasciculului Hiss;

— bloc posterior de ramuré stinga a fasciculului Hiss.

Blocurile de ramura sunt, de obicei, permanente, cele tranzitorii
devin, de reguld, in scurt timp permanente. Un aspect de bloc de ramurd,
mai ales blocul funclional de ramura dreapta, se instaleazi frecvent in
aritmiile supraventriculare.

La ECG, blocul de ramurd dreaptd a . Hiss se manifesta prin:

— lungimea complexului QRS pind la 0,12 sec — bloc incomplet

sau peste 0,12 see — bloe complet;

— aparitia undei R in V- V, (rSR):

237



— unde S largite in 1, AVL, Vs, Ve

Blocul de ramurd stdngd a f Hiss survine in afectiuni organice:
cardiopatie ischemica, cord hipertensiv, spre deosebire de blocul de
ramurd dreapti, care se poate instala in afara unor modificar structurale
cardiace.

ECG se manifesta prin;

Blocul sting al fascicolului Hiss:

— lungimea complexului QRS mai mult de 0,12 sec (bloc complet);

— lipsa under Q in I, V5, Vi;

—~ unda R largita in I, Vs, Vg,

~ tulburdri de repolarizare — deplasarea segmentului S-T si a undei

T in sens opus directiel complexului QRS
— unda 5 Hrgitd in V-V,
Blocul sting anterior:

— devierea axei electrice in stdnga intre -30 51 -907

— lungimea complexului QRS 0,11-0,12 sec sau In norma.
Blocul sting posterior:

a. devierea axei electrice in dreapta (intre +100° 5i +180");

b. lungimea complexului QRS 0,11 - 0,12 sec sau in norma.

Clinie, blocurile intraventriculare sunt asimptomatice. Exceptic —
progresia  blocurilor intraventriculare pand la bloc complet (bloc
atrioventricular infranodal), ceea ce se atestd foarte rar. Probabilitatea
blocului atrioventricular infranodal complet., la pacient cu  blocuri
bifasciculare, constituie circa 1% per an.

Prognosticul este dependent, in primul rind, de cardiopatia
subiacentd. In absenta acesteia, este aproape intotdeauna favorabil. Blo-
curile bi- si, mai ales, trifasciculare au in plus un risc variabil in functie
de tip; de aparitie in timp a blocului AV, gradul TI1
5. Sindromul de nod sinuzal bolnay

Virsta medie de aparitie este de 65 de ani. Virsta contribuie la o
pierdere progresiva a celulelor P, principalii pace-maker a nodului
sinuzal,

Disfunctia nodului sinuzal se clasifica in 2 forme:

1. Primari, cauzati de afectiunea organica a nodului sinuzal, pre-

ponderent de leziuni organice ale zonei sinoatriale.

2. Secundara, condifionatd de factori externi, indeosebi de tulbu-

rarile tonusului autonom cu influente vagale excesive.
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Disfunctia primardi; la 40-50% dintre bolnavi, dislunctia noduloi
sinuzal se considerd a fi idiopatica. ca o varianti de leziune |dlupat|cii a
sistemului cardiac de conducere. In alte cazuri, la pacienti pot fi determi-
nate diferite nosologii cardiovasculare: cardiopatia ischemic, hiperten-
siunea arteriald, cardiomiopatii, miocardite, valvulopatii, leziuni speci-
fice ale miocardului.

In majoritatea cazurilor, este dificil de a riispunde la intrebarea:
Sunt oare nosologiile mentionate cauza disfunciei sau sunt nigte stari
asociate?

Disfunctia secundari;

Cauzele principale:

I. hipertonus al n. vagus sau hipersensibilitatea nodului sinuzal la
impulsurile vagale;

hiperkaliemie, hipercalciemie;

icter mecanic;

hipotireozi;,

ischemie in peretele posterior al ventriculului stang;

administrare a unor remedin:

— beta-blocante:

— antagonisti de caleiu (verapamil, diltiazem);

— alfa-mimetici centrali (dopegit, clonidina ste.):

— simpatolitici (rezerping, guanetiding ete.);

— amiodarond;

— glicozide cardiace;

~ parasimpatomimetice (prozerind etc).

Printre cele mai frecvente cauze secundare, in disfunctia nodului si-
nuzal la virstnici, sunt: hipotiroidia, maladiile infiltrative (amiloidoza
etc), maladiile inflamatoare (pericardita, bolile de colagen), boala coro-
nariand, tumorile maligne, disfunctia renald si cea hepatici.

Clinic, pacientii prezintd o varietate de stri asociate cu functia
inadecvatd a nodului sinuzal si se manifestd printr-o diversitate de
simptome (vertij, fatigabilitate, episoade sincopale sau presincopale).
Orice tulburare a functiei nodului sinuzal, care s¢ manifesta prin bra-
diaritmie poate fi consideratd o disfunctie a nodului sinuzal.

Semnele ECG in distunctia nodului sinuzal sunt;

= Bradicardie sinuzala(< 40 batai/min).

¢ Bloc sinoatrial de gradul 11
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= Episod de stop al nodului sinuzal (asistolie).

* Ritmuri ectopice de substituire (in prezenta primelor 3 semne).

Pacientii fard manifestiri clinice nu necesitd tratament. E necesar
de evitat administrarea preparatelor cu efect supresiv asupra nodului
sinuzal. Printre ele pot fi enumerate; beta-blocantele; blocantele canale-
lor de calciu (verapamil, diltiazem); glicozidele cardiace; amiodarona
(cordarona), simpatoliticele; parasimpatomimetice; alfa-agonisti centrali
(clonidind, dopegit etc.).

Bradicardia acutd sinuzala asociald cu sincope necesitd tratament:

— atropina 0,5-1 mg i.v. - repetat peste 4 min, daci nu s-a inre-

gisirat un efect benefic;

= In caz ¢a atropina n-a avut niciun efect, se va administra Solutie

de isoproterenol i.v. Doza inifiald 0,5-1.0 mcg / min, cu
majorare dozei pana la ritmul necesar.

Tratamentul de lungi durata il constituie implantarea pace-maker-
ului artificial:

— atrial, dacd functia nodului atrioventricular este mentinuii;

— ventricular, daca functia nodului atrioventricular este dereglati.

Indicatiile pentru implantarea pace-maker-ului artificial;

~ stdri sincopale, cu documentarea simultand a bradicardiei sinu-

zale in timpul sincopei (ECG Holter);

— cresterea excesiva (3-5 sec) a timpului de restabilire a functiei

nodului sinuzal (investigatie electrofiziologica).

Implantarea pace-maker-ului amelioreazi calitatea vietii. Supra-
vieluirea depinde, in mare masuri. de starea miocardului ventriculului
sting.

6. Sindromul bradicardie-tahicardie

Se caracterizeazi prin bradicardie sinuzald cu paroxisme de ta-
hiaritmii supraventriculare (fibrilatie atriald, futter atrial, tahicardie
supraventriculari). Cea mai frecventd componentd tahiaritmicd in sin-
dromul sus-numit este fibrilagia atriald (80-90%). In aceste situatii, cu-
parea paroxismelor de fibrilafie atriali are urmatoarele particularititi:

a) evitarea preparatelor cu efect depresiv asupra nodului sinuzal
(verapamil, beta-blocante etc.) din considerente de agravare posibila a
bradicardiei sinuzale dupa restabilirea ritmului;

b) reducerea frecventei ventriculare cu glicozide cardiace pana la
eusistolie. In caz de persistentd a fibrilatiei atriale eusistolice —
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restabilirea ritmului sinuzal nu este rationali. La asemenea grup de pa-
cienti, frecventa ventriculard va fi controlata cu glicozide cardiace, Fib-
rilatia atriala eusistolica constanti la pacientii cu bradiacardie sinuzald 5i
cu sincope in anamneza sunt contraindicatii in implantarea de pace-
migtker

¢) restabilirea ritmului sinuzal la aceasta categorie de pacienti se va
efectua prin administrarea antiaritmicelor cu efect colinolitic (disopi-
ramida, novecainamida, chinidina),

d) ¢ necesar administrarea remediilor anticoagulante i a anti-
agregantilor din cauza probabilitatii majorate de tromboembolii;

¢} implant de pace-maker in caz de evelutie severs.

3.6. INSUFICIENTA CARDIACA CRONICA

Insuficienta cardiaci este un sindrom clinic care se defineste prin
incapacitatea cordului de a asigura debitul sanguin necesar activitatilor
fiziologice 5i metabolice ale tesuturilor §i ale organelor.

Epidemiologia

Incidenta si prevalena insuficientei cardiace cregte progresiv odatd
cu inaintarea in virstd. in SUA, prevalenta ICC creste de la < 1%, la
adultii mai tineri de 50 de ani, la > 10%, la persoanele de peste 80 de
ani, conform datelor oferite de studiul Framingham. Moralitatea la | an
de la stabilirea diagnosticului este de 5%, la pacientii asimptomatici, §i
de circa 40%, la pacientii simptomatici.

Etiologia

Insuﬁcmuta cardiaca apare in rezultatul patologiei cardiovasculare,

dar poate avea §i o etiologie primard necardiaca.

Cauzele cardiace:

Maladie coronariana (60-70% dintre pacientii cu IC).

HTA (riscul IC creste de 3 ori).

Diabet zaharat (riscul de 1C creste de la 2 pana la 5 ori).
Cardiomiopatie dilatativa nonischemica (20% din cazuri de IC):
* Primitiva.

= Familiald.

o  Alcoolica.

s Carentiala.

b b —
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= Postchimioterapie.
» Fibrozi subendocardiaca.
e Amiloidoza.
Miocardiopatie hipertrofica.
Valvulopatie.
Miocardite.
Dereglari de ritm.
Cauzele extracardiace:
= patologii respiratoare, cu hipertensiune pulmonari;
trombembolie a arterel pulmonare;
hipo- si hipertireoza;
maladii difuze ale tesutului conjunctiv;
anemie;
hemocromatoza;
sarcoidoza;
maladia , beri-beri™;
deficit de ,seleniu, carnitind:
efecte medicamentoase cardiofoxice;
radioterapie cu implicarea mediastinului;
intoxicatie cu sarurile metalelor grele.
Pacientilor virstnici le este caracteristicd polipatologia si IC are un
caracter multifactorial.
Cei mai frecventi factori favorizanti in 1CC sunt:
» Nerespectarea regimului dietetic sau erorile de tratament.
e Infectiile intercurente,
s Cauzele iatrogene (antiaritmice, inotrope negative).
= Anemia.
Dereglarile de ritm si/sau de conducere.
Embalia pulmonara,
Abuzul de alcool,
e Insuficienta renali.
Fiziopatologia insuficientei cardiace
Din punct de vedere patogenetic, IC rezultd din actiunca diversilor
factori asupra unuia sau a mai multor determinanti ai debitului cardiac
(contractilitatea, presarcina, postsarcina, frecventa) care tind si ducd la

scaderea acestuia. In consecintd, sunt activale mecanisme compensa-
242

OO =] B LA



toare pentru corectarea deficitului de debit cardiac. Acesta se realizeazi
prin modificarea structurald si functionald a pompei cardiace (hipertro-
fie, dilatatie), tendinta de mérire a volemiei (retentie hidrosalind) si
adaptarea circulatiei periferice (redistribuirea debitului), La aceste mo-
dificiri se asociazd adapiarile metabolice tisulare (cresterea extraclici de
0,, metabolism anaerob). Reactiile adaptative sunt determinate de un
complex de modificari neurohormonale. Tabloul clinic si particularitatile
terapeutice depind de raportul acestor factori declangatori §i compen-
satori in diferite forme de IC. Cordul functioneaza ca doua pompe in
seri¢ si sciderea debitului unei pompe antreneazi automat sciderea debi-
tului celeilalte, adici a intregului sistem. Dar mecanismele compensa-
toare centrale vizeazd, in primul rind, cavititile sau pompa lezatd
(dreapta sau stinga). Actiunea mecanismelor compensatoare determina
cresterea presarcinii, cu transmiterea retrogradd a presiunii in sistemul
venos sistemic sau pulmonar. dilatarea pasivi a venelor i stazi, din care
rezultd tabloul clinic al IC drepte sau stingi. Insuficienta globala presu-
pune cresterca presiunii de umplere in ambele sisteme.

Mecanismele fiziopatologice de adaptare cardiovasculari

1) raspuns neuroendocrin:

Seaderes debitului cardiac in insuficienta cardiacd contribuie la
activarea mai multor componente ale sistemului neuroendocrin in scopul
mentinerii perfuziei tisulare.

a) Activarea sistemului nervos simpatic:

— cresterea contractilitatii miocardice (efect tranzitoriu);

~ cregterea rezistentei sistemice si postsarcinii;

— tahicardie cu risc ischemic majorat,

b) Activarea sistemului renind-angiotensini-aldosteron:
— cresterea rezistentei sistemice datoritd efectului vasoconstriclor
al angiotensinei 11;
— stimularea eliberarii de aldosteron care contribuie la retentie hi-
drosalina.
¢) Activarea numeroaselor sisteme reglatoare:

— hipersecretie de endotelini i de peptida natriuretica;

— activarea anumitor citochine de tip inflamator TNF (factor de

necrozd tumorala).

2) Mecanismele compensatoare in sciderea debitului cardiac:
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A) Mecanisme imediate:
1. Centrale: tahicardie si dilatatie (mecanismul Frank-Starling).
2. Periferice: redistribufia debitului cardiac, cresterea desaturdnii
hemoglobinei, metabolismul anaerob,
B) Mecanisme tardive:
1. Centrale: hipertrofia.
2. Periferice: retentia hidrosalini.

Tahicardia este un mecanism de compensare imediatd. Prin cres-
terea frecventei se menting debitul cardiac in conditiile unui debit bitaie
redus. Dezavantajele tahicardiei sunt: cregterea necesititii miocardului in
pxigen; scurtarea diastolei si eficienta limitatd in conditiile unei umpleri
diastolice pereclitate.

Dilatatia este un mecanism central, imediat, atestat mai ales in IC
acutd. Mecanismul de compensare diastolic duce la mentinerea debitului
cardiac prin efectul siu geometric §i prin cresterea performantei sar-
comerelor alupgite. Dilatatia cavitatilor cuprinde si hipertrofia 5i este
stimul pentru hipertrofie prin cresterea tensiunii parietale. Trebuie de
mentionat faptul ¢a o creglere a tensiunii parietale determind cregterea
consumului de oxigen miocardic, ceea ce reprezintd o scidere a meca-
nismului compensator diastolic.

Hipertrofia se dezvoltd prin mérirea volumului fibrelor, cresterea
numirului de sarcomere, numarul de fibre musculare rimandnd constant,
procesul avand loc doar in camerele cordului expuse suprasolicitirii. Re-
ducind tensiunea parietald, hipetrofia micsoreazi necesilatea miocardu-
lui in oxigen, Acest mecanism este benefic in anumite limite, dar com-
porta si efecte negative, care fac ca in timp sau la depagirea unui anumit
grad de mirire a masei musculare, performania 53 scada si debitul si nu
poata fi mentinut.

Redistribuirea debitului cardiac in favoarea organelor vitale intra in
functiune la depisirea mecanismelor centrale de mentinere a debitului
cardiac. Este mediat neuroendocrin §i genereazd vasoconstrictia segmen-
telor ,.neesentiale” (piele, muschi, viscere, rinichi), cu irigarea preferen-
tiald a organelor esentiale (creier §i cord). Aceasta se datoreaza fapiului
cii in creier §i in miccard sunt relativ putini receptori vasoconstrictori
simpatici si autoreglarea se realizeaza datoritd metabolitilor locali. Re-
distributia locald a circulatiei intrarenale duce la irigarea preferentiali a
nefronilor juxtaglomerulari cu cresterea resorbtiei de apa si de sare.
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Retentia de apd si de sare. Cregterea volumului plasmatic si a volu-
mului de lichid extracelular in conditiile unei presiuni capilare venoase
si limfatice crescute duce la aparitia edemelor. Astfel, retentia hidrosa-
lind se realizeazd prin modificarea hemodinamicii renale (scaderea
debitului renal, redistribuirea sanguind intrarenald) si prin mecanisme
neurcendocrine.

Clasificarea Insuficientei cardiace cronice se face conform
urmitoarelor criterii:

1. Localizare:

e [Insuficientd cardiaci stingi,

o [Insuficientd cardiach dreapti,

+ Insuficientd cardiaca globali.

2. Mecanismul de aparitie:

o Insuficientd sistolica.

» Insuficientd diastolica.

» Insuficientd cardiacd sistolodiastolica.

3. Gradul de severitate (clasificarea functionala dupa NYHA):

» NYHA 1 - activitate fizicd fard restrictii. Activitatea [izicd

obignuiti este efectuatd fard aparitia simptomelor.

« NYHA 1l — limitarea moderatd a activitatii. Bolnavii nu acuzi
simptome in repaus, dar la activitate fizicd obisnuitd prezinta
dispnee, fatigabilitate sau angor.

o NYHA IIl — lmitarea imporfantd a activitifii fizice. Bolnavul
este asimptomatic in repaus. O activitate fizica sub cea obignuiti
produce dispnee, fatigabilitate sau angor.

¢ NYHA IV — incapacitat totald de a efectua orice activitate.
Dispneea, fatigabilitatea sau angorul sunt prezente si in repaus.
Ele se accentueazi la cel mai mic efort.

Tabloul clinic

La varstnici, semnul forte este dispneea de efort, care este dificil de
interpretat la persoanele cu o mobilitate limitata §i frecvent necesiti dife-
rentierea dispneel de etiologie cardiacd de cea pulmonard. Ortgpneea
este un bun argument in favoarea originii cardiace a dispneei. Pacientii
virstnici pot prezenta simptome §i semne cauzate de debitul cardiac
scazut: farigahilitate, astenie si reducerea capacitdtii la efort, rezultat al
perfuziei musculare insuficiente. In insuficienta cardiaca dreaptd sunt
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caracteristice manifestirile stazei venoase la nivelul sistemului digestiv:
anarexie, grefuri 51 dureri abdominale (hepatalgie), balondri postpran-
diale, constipatie. Uncle dintre semnele nespecifice cum sunt: confuzia,
dezorientarea temporospatiald, alterarea functiei mentale, dereglérile
de comportament, insomnia, cdderile. pierderea auwtonomici pot fi
singurele manifestari ale insuficienfei cardiace in geriatrie.

Examenul clinic obiectiv

Se identificd semnele: atitudine forfatd, paloare cutanati, cianozi
periferica, extremitd{i reci, transpiratii profuze, crestere ponderali falsa
(retentie hidrosalind). Edemele periferice sunt mai putin specifice ca
semn al insuficienfei cardiace la vérstnici, in comparatie cu adultii. La
pacientii imobilizati la pat, edemele apar preponderent in regiunea sacra-
la. Turgescenta venelor jugulare si reflexul hepatojugular sunt obisnuite.
Auscultativ, in plaméni pot fi auzite raluri de staza, hidrotorax. Aria ma-
titatii cardiace este marita, cardiomegalie. Se pot remarca pulsatii paras-
ternale stingi. La auscultajia cordului, se observa prezenta Zg.3 (galop
ventricular sting), intdrirea Zg.2 la focarul pulmonar si suflu sistolic
apexian de insuficientd mitrald functionald. Pulsul arterial este mic, pre-
zenia pulsului alternant fiind un semn de insuficientd cardiaci severa.

in insuficienta cardiaca stingd, este prezentd dispneea, care poate fi
declansata de efort; poate fi spontani, nocturnd. paroxisticd. Examenul
obiectiv releva: tahicardie, zgomot de galop, suflul de insuficientd mi-
trald, raluri crepitante.

In insuficienta cardiaca dreapta, sunt atestate hepatomegalia neteda
si dureroasd, turgescenta jugularelor, edemele membrelor inferioare,
oligurie.

In insuficienta cardiacd globald. se depisteazi asocierea semnelor
de insuficientd dreapta si stAnga.

Examenul clinic este dificil de interpretat la varstnici. Dispneea, ta-
hicardia de repaus nu sunt constante, la auscultatia cardiacd sunt pre-
zente zgomotele 3 51 4. Murmurul vezicular este diminuat datoriti
majoririi diametrului toracelui. Galopurile pot fi mascate de maladii pul-
monare §i dacd sunt determinate, ele nu sunt specifice. Ralurile si crepi-
tatiile pulmonare sunt atribuite problemelor pulmonare. Edemele gam-
biene sunt tardive, daci 1C dreaptd este secundard IC stingi, pot fi
atribuite insuficientei venoase.
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In insuficienta cardiaci sistolica, existdi o afectare marcantd a
contractilitatii globale a unui ventricul, cu o scadere relativ mai mica a
compliantei, adicé a proprietatilor diastolice.

In insuficienta cardiaci diastolica, functia contractili este relativ
bine an1tnut§, dar complianta este scizuta. in clinica se inregistreazi
rareori formele neasociate de insuficientd sistolici sau diastolica, cele
mai multe cazuri de IC cuprinzand afectarea ambelor funciii

(Tab. 3.6.1).

Tabelul 3.6.1

Insuficienta cardiacs sistolicd si cea diastolicd —caracteristici

m—— Sistolica Diastolici
| _eardiacd
Antecedente | Infarct miocardic acut sau |Hipertensiune arteriala, edem pul-
vechi monar acut, ischemie miocardicd
acutd
Examenul Cardiomegalie, ritm de ga- | Dimensiunile cordului normale
clinic lop — Zg.3, insuficientd mi- |sau moderat crescute, ritm de ga-
tralii sau aorticd lop = Zgd, suflul sistolic de
ejectiung
Radiografie | Cardiomegalie Dimensiunile in normd ale cor-
toracici dufui
Frac{ia de < 40% = 40% 51 EAA < 0,60 (N = 0,75)
ejectie
EcoCG Cavititile dilatate cu pere- |Perefii ventriculului sting sunt
i ventricululul stng sub- |Tngrosafi, hiperdinamici
fiati
Tratament | Digitalice, inhibitorii enzi- | Dioretice, inhibitorii canalelor de
mei de conversie, diuretice | caliciu, beta-blocante, inhibitorii
enzimei de conversie

Criteriile Framingham in 1CC

Criterii majore:

* Dispnee nocturnd paroxistici.

= Edem pulmonar acut, cardiomegalie la radiografia pulmonara,
staza viscerala.

» Raluri de stazi.

» Distensie a venelor jugulare.

s Reflex hepatojugular,
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* Galop protodiastolic VS.
* Presiunea venoasii centrala > 16 cm H:O.
» Scaderea in greutate corporala > 4,5 kg dupa 5 zile de la
inifierea tratamentului.
e Timpul de circulatie de 25 sec.
Criterii minore:
e Edeme ale gambelor.
Tuse nocturnd paroxistica.
Dispnee la efort fizic minim,
Revarsat pleural.
Hepatomegalie.
Tahicardie.
e Scadere a capacitatii vitale la o treime din valoarea normala.
Insuficienta cardiacii se definegte clinic prin prezenia a doua
criterii majore sau a unui criteriv major §i a doud criterii minore.

NB! Criteriile minore pot fi luate in consideratie numai dacd nu pot fi
atribuite unei altei boli {de ex., hipertensiune pulmonard, boald pulmonard
cronicd, cirozd, ascitd sau sindrom nefrotic).

Examenul paraclinic:
1. ECG:
» maladie coronariana,
= hipertrofie ventriculard (indicele Sokolow- Lyon majorat).
« dereglari de ritm, fibrilatie atriala;
» hipertrofie atriala.
2, Radiografia toracelui:
* silueta cardiac;
s afectarea pulmonara si starea vasculard pulmonara.
3. Ecocardiografie:
+ ¢valuarea modificarilor structurale si functionale ale cordului si
ale presiunii arteriale pulmonare:
* nu se efectueaza in stiri de urgenta, indeosebt in dereglari de
ritm:
» nu serveste pentru stabilirea diagnosticului de ICC, dar pentru
determinarea cardiopatiilor ce stau la baza 1CC,
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5.

Eco-Doppler:
o reducerea fractiel de ejectic;
e evaluarea umplerii diastolice §i posibilitatea de a diferentia
disfunctia diastolici de cea sistolici;
» functia diastolica a cordului la virstnici este mereu perturbata;
= poate fi insuficientd cardiacd diastolicd, fara modificari in
ecografie.
Ventriculografia izotopica:
Poate fi utilizath pentru evaluarea exactd a functiei ventriculare

prin cateterism cardiac:

s Cateterism drept pentru diferentierea dintre IC dreapta §i maladii
pulmeonare,
e (Cateterism sting si angiografia sunt utilizate pentru determi-
narea valvulopatiilor si severitatea maladiei coronariene.
Rezonanta magneticd nucleard permite evidenfierea exactd a cavi-
tatilor si a peretilor cardiaci, precum §i depistarea stazei pulmonare.
Timpul de circulatie este prelungit si se determind la administrarea
diferitor substante intravenos, care produc un efect periferic. Apoi se
mésoard durata de timp necesard substantei pentru a ajunge de la
locul injectarii la locul in care se asteaptd efectul ( de ex., timpul
bra-limbd cu zaharind - gust dulce, dehidrocolat de sodiu — gust
amar),
Analiza generala a singelui; anemia poate fi un factor declansator sau
rezultanta insuficientei cardiace (hemodilufie, eliberare de citochine).
Analiza biochimica: determinarea electrolitilor (sodiu, clor, potasiu),
creatininei (aprecierea functiei renale), albuminei, probele hepatice
(citoliza cu cresterea transaminazelor; retentic biliard cu cresterea
fosfatazei alcaline si bilirubinei), determinarea BNP.

10.Analiza urinei (proteinurie — ischemie glomerular).
Complicatiile

* [nsuficientd functionald a unor organe (rinichi, ficat, creier).

s Tromboze cu necrozd (infarct mezenteric, trombozd coronari,
trombozi cerebrala).
Embolii sistemice sau pulmonare.
Infectii bronhopulmonare.

= Ciroza hepatici de origine cardiaci.
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*  Aritmii,

e Moarte subiti.
Tratamentul
Obiectivele tratamentului:

— reducerea simptomelor;

— sporirea nivelului de calitate a vietii;

~ prevenirea necesitiifii in spitalizare.

Principii terapeutice:

A, Tratamentul etiologic:

e Identificarea si tratamentul factorilor etiologici principali,

* Identificarea si tratamentul factorilor favorizanti.

B. Tratamentul patogenic in functie de factorii determinanti in
debitul cardiac:

s Conirolul frecventel.

* Cresterea contractilitafii.

* Sciderea presarcinii.

® Scaderea postsarcinii,

Tratamentul insuficientei cardiace trebuie sd fie individualizat, din
cauza polipatologiei. Principalele grupuri de medicamente sunt (Tah.
3.6.2). diureticele, IEC, blocantele receptorilor angiotensinei 11, beta-
blocantele, blocantele de calciu, tonicardiacele nedigitalice, digitalicele.

C. Tratamentul mecanic §i cel chirurgical:
Balon de contrapulsatie.
Contrapulsafie externa.

Transplant cardiac.
Mioplastia miocardiaca.
Cord artificial.
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Tabelul 3.6.2

Medicameniele administrate in insuficien{a eardiaci la virstnic

Doza si numirul de prize

Grupul préparatului Medicamentul per i

IEC Captopril 6,25-50 mg x 3 ori
Enalapril 10-20 mg x 1 daté
Cilazapril h,5-5 mg x | data
Perindopril 2-4 mg x 1 daté
Cwvinapril J40mgx 1-2 ori
Ramipril 2,5-5 mg x| datd
Fosinopril 5-20mg x1-2 ori
Trandolapril 0.5-1,5 mg x1 datd

Diuretice Hipotiazid 25-100 mg
Clortalidon 25-100 mg
Furosemid 20-100 mg
Acid etacrinic 5-100 mg

Antagonisti de Spironelactona, 25-100 mg

aldosteron Verogpiron,
Aldacton

Glicozide cardiace Diipoxina 0,125-0,250 mg

p-adrenoblocante Metoprolol 6,25-100 mg
Bisoprolol 1,25-10 mg,
Carvedilol 6,25-50 mg

i Mebivalol 3-10 mg

Blocante ale Verapamil 40-120 mg x 2 ori

canalelor de calein | Diltiazem 3090 mg x 3 ori
Amlodipin 2.5-5mgx ] dmd

Vasodilatatoare Nitroglicerina (tablete) | 6,5-19,5 mg x 3 ori

periferice Nitroglicerina 1-5em x4 ori
{unguent) 5-30 mg x 1-2 pri
Nitroglicerina 10-60 mg x 4-6 ori
(plasture) 40-50 mg x | datd
Isoserbid dinitrat 0,5-10 mkg/ kg/min
Olicard-retard 25-75 mg x 34 oni
Nitroprusiat de sodiu
Hidralazina
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CAPITOLUL vV
PARTICULARITATILE PATOLOGIEI SISTEMULUI DIGESTIV

4.]. MODIFICARILE DE VARSTA LA NIVELUL
SISTEMULUI DIGESTIV

Modificdrile la nivelul sistemului  digestiv sunt nesemnificative,
spre deosebire de modificirile la nivelul altor sisteme ale organismului,
din cauza multiplelor rezerve 5i mecanisme de compensare. Cu toate
acestea, intr-o anumiti masurd, procesul de imbatrinire fziologicd
afecteazi toate compartimentele sistemului digestiv.

Imbitrinirea este insotitd de schimbir la nivel de cavitate bucala,
aparat dentar, esofag, stomac, intestine, sistem hepatobiliar, pancreas
(Tab. 4.1.1).

Cavitatea bucala

(Odati cu avansarea in virstd se instaleazd slabiciunea musculaturii
masticatoare, atrofia tesuturilor, precum si procesele involutive in
mucoasa cavititii bucale i in tesuturile dure ale maxilarului superior i
celui inferior, se micsoreazi numirul de glande salivare.

La persoanele varstnice, cavitatea bucala are aspect rosu si stra-
lucitor, cauzat de atrofia mucoasei bucale. Buzele si gingiile sunt mai
fine la vérstnici, dat fiind subtierea epiteliului si cheratinizarea, palidi-
tatea acestora se datoreazd diminudrii vascularizirii mucoasei bucale.

Pierderea dintilor, odati cu inaintarea in virsti afecteaza eficienta si
complet procesul de masticatie. La vérstnici, glandele salivare se atro-
fiaza, ceea ce cauzeazi uscaciunea i gust metalic in gurd. Ca rezultat,
survine necesitatea de a selecta produsele alimentare: vérstnicii ignora
alimentele bogate in vitamine, celulozi si preferd deserturile §i produsele
bogate in amidon, ceea ce va influenta functia pastrointestinala.

Odatd cu avansarca in virsid scade activitatea enzimaticd. Con-
tinutul amilazei salivare este redus.

Pierderea papilelor gustative rezultd in alterarea gustului $i in di-
minuarea capacititii de perceptie a aromelor slabe. La virsta de 75 de
ani riméan doar o treime dintre papilele gustative. Virstnicii percep mai
putin gustul de care sunt responsabile papilele de la baza limbii (dulce,
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sarat, acid §i amar) si le diferentiaza mai putin, indeosebi gustul sarat.
Vérstnicii au tendintd de a adiuga mai multd sare in alimente (astfel
creste tensiunea arteriald) §i si minfnce mai multe produse dulei,
decarece gustul dulce este mai bine conservat.

Mestecarea si inghilirea nu sunt adecvate din cauza xerostomiei,
care este prezenta la aproximativ 25% dintre pacientii in varsta, iq timp
ce cea 50% dintre virstnici acuza subiectiv usciciune in gurd. In ca-
vitatea bucala, apar conditii de dezvoltarea a proceselor inflamatoare §i
infectioase.

Slabiciunea musculaturii masticatorii, dereglarea umectarii alimen-
telor cu saliva i scaderea de-a lungul anilor a numérului de dinti afec-
teazd in mod semnificativ prelucrarea produselor alimentare in cavitatea
bucald. Apare dificultatea la inghitire si se micgoreazi activitatea bac-
tericidd a salivei. Mediul devine alcalin, ceea ce conditioneaza dezvolta-
rea unui microbism bucal exagerat (mai ales se dezvolti micozele).
Esofagul

Pentru persoanele varstnice sunt caracteristice procese progresive
de atrofie a muschilor si a mucoasel csofagiene. Aceasta favorizeazi
deezvoliarea dischineziilor. Concomitent cu dischinezia, esle marcat si
fenomenul de spasm, ceea ce genereazi trecerea neadecvatd a bolului
alimentar.

Odata cu avansarea in varsia, puterea contractiilor esofagiene §i ten-
siunea in sfincterul esofagian superior descregte. Tranzitul produselor
alimentare nu este afectatd de aceste schimbéri. Cu toate acestea, mulli
vérstnici sunt susceptibili la bolile care interfercazi contractiile esofa-
giene. La manometrie, la batrini sunt atestate unde atipice, inalte, ample,
repetitive, uneori contractiile tetanice sunt insofite de durere, dar nu sunt
prezente anomalii ale sfincterului esofagian inferior. Aceste modificari
sunt definite prin termenul preshiesofag si trebuie diferenfiate de asa
entitdti cum sunt; spasmud exofugian, acalazia, sclerodermia,

Scaderea presiunii sfincterului esofagian superior este asociati cu o
tardivd relaxare dupd deglutifie. Riscul aspiratiei este crescut la persoa-
nele in varsta prin scaderea capacitatii de a elibera alimente din faringe,
comparativ cu subiectii mai tineri. Cu toate acestea, din punet de vedere
clinie, aspiratia, de obicei, nu se produce, daci nu se suprapun factori de
risc, cum ar fi bolile neurodegenerative (de exemplu, boala Parkinson)
sau medicamentele care afecteazi functia neuromusculard, In  unele
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studii s-a raportat dereglarea relaxirii 5i scaderea contractiilor sfincteru-
lui esofagian inferior odatd cu inaintarea in vérsta.
Stomacul

La virstnici, apar modificari involutive in structura si in functia
gastrica, Greutatea slomacului la vrstnici se micsoreaza. Corpul gastric
se alungegte vertical, indeosebi la femeile astenice, ceea ce conditionea-
#i perturbarea evacudrii continutului. Din punct de vedere histologic,
mucoasa in regiunea antropiloricd suferd un proces de metaplazie
intestinald, care variaza de la un batran la altul.

Odatii cu inaintarea in varstd, capacitatea mucoasei stomacale de a
rezista unui prejudiciv scade, ceea ce, la rindul sau, poate majora riscul
bolii ulceroase, in special la persoancle care folosesc aspirina si alte
antiinflamatoare nesteroidiene.

De asemenea, odatd cu avansarea in virsts, capacitatea de umplere
a stomacului scade, ceea ce inseamna ci senzatia de plenitudine la per-
soanele virstnice e mai rapida. Rata la care produsul alimentar se goleste
in intestinul subtire scade, ca rezultat al scaderii motilitatii gastrice, dar
aceste modificari, in general, nu produc niciun simptom vizibil.

Atrofia mucoasei gastrice, care apare dupd vérsta de 50 ani, duce la
sciderea secretiei acidului clorhidric. Sciderea secretiei de factor in-
trinsec la varstnici este invariabil cauzati de gastrita atrofica, dar nu de
imbatranirea in sine. Aclorhidria, mai frecventa dupd decada a 7-ea, se
asociazd de cele mai multe ori cu gastrita atofici si anemia megalo-
blasticd, Schimbarea pH-ului gastric spre hipoaciditate face ca pacientii
ce suferd de constipatie si prezinte diaree. Ca rezultat al modificirilor
florei intestinale (disparifia bacilului Bifidum bacterin) in prezenta hi-
poacidititii se dezvoltd dispepsia lactazicd. Hipoclorhidria contribuie la
scaderea absorbtiei de caleiu, fier, diminuarea asimildrii vitaminei B;; in
intestinul subfire,

Intestinul subtire

La majoritatea batranilor examinali necroptic; s-a constatat sciderea
in greutate a intestinului subtire, datoritd, in special, diminudrii structurii
musculare dupa virsta de 40 de ani. Lungimea intestinului tinde $3 scada
pe misura inaintarii in vArsti.

Mucoasa intestinald in majoritatea cazurilor este tumefiata gi palida,
iar vilozitatile intestinale prezintd modificiri de tipul ingrosirii si al
scurtirii. Vilozititile cresc in diametru si se scurteazi, turnoverul epite-
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lial se reduce, regenerarea epiteliului intestinal la nivelul criptelor ince-
tineste. Mucoasa este invadati de tesut fibros care, prin actiunea sa com-
presivi, determind reducerea numericd in final a glandelor secretoare
(hipoadenie de involutie).

Celulele caliciforme cresc numeric si devin hiperproductive,
Tesutul limfatic diminueaza. placile Payer sunt mai putin dense, vasele
limfatice sunt mai rare si stazice, prin fibrozarea si prin diminuarea
numerica a ,,statiilor ganglionare™,

Circulatia la nivelul arterei mezenterice este dereglati, mai ales prin
placile ateromatoase sau stenoziirile inelare scleroase ce produc ischemie
cu hipoxie cronica a peretelui intestinal.

Imbatrinirea are doar efecte minore asupra structurii  intestinului
subtire, astfel incit tranzitul continutului prin intestinul subtire si ab-
sorbjia celor mai mulle substante nutritive nu se schimba prea mult. Cu
toate acestea, sciderea nivelurilor de lactaza provoaca intoleranta produ-
selor lactate la multi varstnici (intolerantd la lactozi). Cresterea excesiva
a anumitor bacterii devine mai specifica la varstnici si se manifesta prin
durere, balonare 3i pierdere in greutate si poate duce la scaderea absorb-
tiel anumitor nutrimente, cum ar i acidul folic, fierul si caleiul.
Intestinul gros

Mucoasa intestinului gros la batrani prezintd modificari atrofice,
zona musculard mucoasi este hipertrofiatd, straturile musculare fiind
insa constant atrofiate. Sistemul vascular este afectat de produsele
sclerogene. Microscopic celulele epiteliale sunt inegale. se remarci
cresterea numarului de vacuole citoplasmice,nucleii fiind picnotici si cu
diversitate morfologica.

in intestinul gros, pierderea puterii musculare poate duce la di-
verticulozi. La batrani, datoritd proceselor degenerative si de hipoxie
prin ischemie ale formatiunilor neuronale intramurale se declanseazi
dissinergii motorii.

Scaderea peristaltismului intestinal, diminuarea tonusului intesti-
nului gros, incetinirea miscarii continutului prin intestinul gros si scide-
rea modestd a contractiilor rectului, contribuie la instalarea constipatiei.
Sistemul hepatobiliar

La vérstnicul siindtos, procesul de imbatranire are un efect redus
asupra starii functionale a ficatului. Odata cu imbatranirea organismului,
indeosebi dupa virsta de 70 de ani, scade greutatea ficatului, 13snd in
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urmd@ reducerea greutdtii corporale. Se constatdi cresterea moderatd in
consistenta ficatului, Limitele dintre lobi sunt mai adinei datoritd tesu-
tului conjunctiv care odati cu avansarea in varsti devine mai abundent,
mai dens i, intr-0 parecare, misurd retractil. Vascularizarea lobului he-
patic este mai siraci, datoritd modificarilor sinusoidelor, se reduce nu-
marul de hepatocite,cu toate acestea, pentru o lunga pericada de timp
ficatul participd la toate mecanismele vitale ale organismului. Deteriora-
rea funcliei hepatice este responsabild pentru schimbirile metabolis-
melor proteic, lipidie, glucidic, hidroelectrolitic, precum si schimbrile
din partea pigmentilor biliari.
Vezica biliard

La virstnici se majoreazd dimensiunile vezicii biliare, Vezica bi-
liard are tendinfa cu virsta, topografic, si ia o pozitie paralela cu coloana
vertebrald, prin ptoza si atonie musculard si iese de sub rebordul costal.
Vaolumul vezicii biliare se majoreazi, peretii se ingroasa, iar elementele
tesutului conjunctiv prolifereazd. Functia contractila a vezicii biliare
scade: ea este pastratd la nivelul musculaturii colului §i al partii supe-
rioare a corpului, in timp ce portiunea inferioard §i fundul vezicii mén
imobile, ceea ce predispune la dischinezia ciilor biliare. Cresterea evi-
denth a incidentei litiazei biliare la batrini odatd cu avansarea in virsta,
desi pand in prezent nu existd o explicatie plauzibild, face s3 se pre-
supund instalarea unor modificari in compozitia bilei.
Pancreasul

Pancreasul la varstnici suportd o reorganizare la niveluri morfolo-
gic §i functional. Ptoza pancreasului este frecventd la persoanele cu
varste inaintate. Ampula Water luatd ca reper, a avut localiziri joase
pand la a 3-a vertebrd lombara. Greutatea pancreasului se micsoreazi
dupa virsta de 70 de ani, cu hiperplazia ducturilor epiteliale, fibroza
interlobard si degranularea celulelor acinare. El devine mai dens din
cauza sclerozini stromei. Aceste modificiri predomind in partea caudald
a glandei, care pot fi atribuite alimentarii mai slabe cu singe. Modifica-
rile involutive de dimensiune §i structurd a vaselor pancreatice pot ge-
nera sufluri sistolice ce se auscultd in epigastru. La btrini, se produce
hiperplazia canalelor excretoare insofitd de anfractuozitafi, de ectazii,
Alteori, se remarcd hiperplazia epiteliului canalicular care poate duce la
obstructia partiald sau totald a lumenului ficdnd dificil drenajul sucului
secretat, La necropsie, frecvent s-a observat infiltrarea cu amiloid a
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insulelor Langherhans si o degenerescentd amiloida a tesutului conjun-
ctiv.

in raport cu varsta, secrefia exocrin a pancreasului in urma mul-
tiplelor examindri prin cateterizare endoscopicé, nu a putut fi consideratd
ca fiind diferita calitativ si cantitativ. Amilazele si proteazele, la exami-
ndri comparative, facute la tineri §i la pacientii peste 60 de ani nu au avut
valori diferite. Volumul total al secretiei pancreatice, odata cu inaintarea
in vérstd, s-a constatat nemodificat. In privinia lipazelor sunt unele con-
statdri care indica o reducere a lor, dar nu in asa masuré ca sa suscite tul-
burdri in digestia grasimilor. La stimuliri repetate volumul secretici pan-
creatice se reduce la pacientii batrini, La nevoile zilnice ale unui bitrin
care are un apetit redus, secrefia pancreatica riméne a fi corespunza-
toare.

Tabelul 4.1.1
Implicatiile elinice in functie de modificirile de virsta

| Organul | Modificirile normale de virstd Implicafii clinice
Cavitatea | Pierderea periostului §i a para- | Pierderea frecventa a dinilor
bucala dontului
Retragerea structurilor Dificultatea de a pastra proteza
gingivale dentard adaptatd

Pierderea papilelor gustative | Alterarea senzatiilor gustative
Cresterea utilizdril sarii de bu-
citirie

Esofag- |Dilatarea esofagului Cregterea riscului de aspiratie
stomac- | Pierderea tonusului cardiei
intestine | Diminuarea reflexului de voma
Atrofia mucoasei gastrice
Incetinirea motilitati gastrice incetinirea digestiei
Diminuarea absorbiiei
medicamentelor, Fe, calciului,
vitaminei By

Constipatii frecvente
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4.2. REFLUXUL GASTROESOFAGIAN

Bouala de reflux gastroesofagian (BRGE) este o afectiune cu mai
multe simptome, insotite san nu de leziuni ale mucoasei esofagiene, care
sunt produse de refluxul continutului gastrie in esofag,

Boala de reflux gastroesofagian este o problema frecventd, care
afecteazii cel putin 30% dintre virstnici 51 prevalenta ei creste odatd cu
avansarea in virstd, La baza acestei afectiuni std un reflux anormal.
cauzat de contact prelungit al mucoasei esofagului cu continutul gastric,
in final deteriordndu-se mucoasa esofagului.

Factorii etiologici in BRGE la varstnici sunt:

» sciderea presiunii joncliunii esofagogastrice;

» presiunea intraabdominala crescutd (balonarea, constipatii);

> diminuarea migerilor peristaltice propulsive esofagiene;

# scaderca mecanismelor de apdrare a mucoasei esofagiene contra
factorilor de agresiune a confinutului gastric (acid clorhidric,
pepsind, bild, suc pancreatic).

Scaderea presiunii sfincterului gastroesofagian poate fi cauzati ori
agravatd de unele preparate medicamentoase (nitrali, eufilind, preparate
anticolinergice, fentolamind, morfind, progesteron, preparate cu efect se-
dativ 5i somnifere, beta-blocante etc.), produse alimentare (cafea, cioco-
lata, citrice, mentd rece, rogii), de asemenea, fumatul si folosirea alco-
olului, afectarea mugchiului circular in sclerodermie, efectele prostaglan-
dinelor E1, E2 $i A2, care se clibereazi in afectiumi inflamatoare cu
orice localizare (colecistitd, pancreatitd). Aproape in 75% din cauza sca-
derii presiunii sfincterului gastroesofagian la virstnici este legatd cu
hernia hiatala.

Tabloul clinie

Cele mai frecvente simptome esofagiene sunt pirozisul §i regurgita-
fia acida. In cazurile cind BRGE decurge fira esofagita, simptomele
clinice pot lipsi.

Pirozisul, senzatia de arsurd retrosternald inferioard cu iradiere
uneori citre baza gatului, poate apirea dupd mese copioase, la anumite
modificiri de posturd care majoreaza presiunea intraabdominald (aple-
carea trunchiului spre abdomen, ridicarea greutitilor imediat dupa
masi). Regurgitatitle acide si amare apar in conditii similare, dar mai
ales noaptea in decubit dorsal. Clinic aceasta se manifestd prin tuse
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asprii, senzatie de arsurd in gat, voce ragugita. in timpul somnului poate
apirea salivalic excesiva.

Durerea localizata, de reguld, retrosternal poate sa iradieze in spate,
in spatiul intrascapular, mandibula inferioarii. Acest caracter al durerii in
BRGE sunt idientice cu durerile in angor pectoral, ceea ce de multe ori
provoaca erori in diagnosticare.

Disfagia apare prin spasm, prin leziuni obstructive. complicatii ale
esofagitei peptice: stenoze esofagiene, cancer asociat.

Durerile pot apirea si in regiunea epigastricd stingd, cand refluxul
este asociat cu o hernie gastric transhiatala.

Pacientii varstnici mai acuzi la sughit, voma, miros neplicut din
puri ele.

Boala de reflux gastroesofagian, in majoritatea cazurilor, este
benigni, dar in unele cazuri, ca rezultat al tratamentului neadecvat, se
pot instala complicatiile:

= hemoragiile acute — 3%;
hemoragiile cronice — 8%,
anemia ferodeficitard — 12%;
cancerul esofagului si al regiunii cardiace a stomacului = 5%
perforarea esofagului;
stenoza esofagului;

= pneumeniile de aspiraie.

Investigatiile

Diagnosticul bolii de reflux gastroesofagian la virstnici se bazeaza
pe acuze, cu toate ci acestea nu sunt specifice.

Pentru stabilirea diagnosticului se recurge la urmiatoarele investi-
gatii:

s Examenul radiologic, cu masa baritati este noninvaziv i usor de

efectuat.

= Examenul endoscopic este util in stabilirea diagnosticului si a

complicatiilor, recomandabil pacientilor care nu raspund la tra-
tament ori cu o clinicd alarmanti si cu multe recidive, ceea ce
scade din calitatea vietii.

e pH-metria monitorizat permite inscrierea pH-ului intracsofa-

gian in decurs de 24 de ore.
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» FExamen scintigrafic gastroesofagian g1 esogastric poate atesta
prezenia refluxului §i se poate masura timpul de tranzit eso-
fagian

e Manometria esofagiana simpld sau monitorizati se utilizeazi
numai pentru precizarea diferitor tulburari de motilitate asociate
refluxului sau pentru evaluarea rezultatelor postoperatorii

« Examenul histologic. Biopsia din mucoasa esofagiani afectatd
confirma diagnosticul de esofagita. poate evideniia metaplazia
mucoasei, eroziuni, ulceratii.

Tratamentul

Tratamentul la vérstici trebuie se fie indreptat spre micgorarea
factorilor care induc refluxul gastroesofagian (reducerea factorilor de
agresiune — continutul gastric in exces, majorarea factorilor de apérare a
mucoasei esofagului).

1. Tratamentul nemedicamentos

* Se¢ recomandd modificarea stilului de viatd, care poate diminua
simptomele BRGE: ridicarea capului cu 10-15 cm, evitarea meselor
inainte de somn (ultima masa — cu 3 ore inainte de culcare). De
exclus aportul alimentelor fierbinti si a alcoolului inainte de somn.

e [In alimentatia pacientului vérstnie, trebuie de micsorat cantitatea de
prasimi, de exclus citricele, rosiile, cafeaua, ceaiul, ciocolata.

= Se evitd supraalimentarea. numarul de prize se ajusteazi la 3-4 per zi
si in cantitati mici.

s Se recomanda sistarea fumatului, din cauza ¢d acesta scade presiunea
sfincterului  esofagian inferior $1 scade puterea de curitare a
esofagului.

o Virstnicul cu BRGE trebuie sa evite ridicarea greutdtilor mai mull de
8-10 kg si migcarile care majoreazi presiunea intraabdominala.

e In functie de posibilitate. se micsoreazi ori se evitd utilizarea medi-
camentelor  care influenteazd nociv motorica esofagului i tonusul
sfincterului inferior al esofagului (nitrati, M-colinoblocante, anti-
depresante, antagonisti de calciu, prostoglandine, sedative, eufiline
etc.) §t medicamentele care afecteazd mucoasa esofagului (antiinfla-
matoarele nesteroidiene, preparatele de caliu etc.).



2. Tratamentul medicamentos

Prochineticele sunt medicamente care stimuleazd motilitatea tubu-
lui digestiv. Ele sunt utilizate pentru corectarea tulburarilor in boala de
reflux. Cel mai frecvent utilizate sunt: metoclopramidul (10 mg, 2-3
ori/zi), domperidonul (10 mg, 3 orifzi) i cisapridul (10 mg, 3 orifzi).
Aceste medicamente actioneaza asupra tubului digestiv si produc putine
efecte nedorite, centrale sau periferice, Se utilizeaza in BRGE, deoarece
contribuie la cresterca peristaltismului esofagian, accelereazi evacuarea
gastricd 5i majoreaza tonusul sfincterului esofagian inferior.

Blocantele receptorilor histaminici H,. Inhibitorii receptorilor H,
scad secrelia gastrica si uneori chiar duc la vindecarea esofagitei. Se uti-
lizeaza mai frecvent: cimetidina (800 mg/zi), ranitidina (300 mg/zi), fa-
motidina (40 mg/zi). nizatidina (150 mg/zi)} si roxatidina (150 mg/zi).
Preparatele inhibéa receptorii H; histaminici la nivelul celulelor parietale
si, in final, scad secretia acidului clorhidric.

Inhibitorii pompei de protoni inhiba secretia de acid, au o durata de
actiune lungd, pand la 24 de ore, motiv pentru care se pot administra
intr-0 singurd prizid. Preparatele din acest grup sunt: omeprazolul (20
mg/zi). lansoprasolul (30 mg/zi) si pantoprasolul (20-30mg/zi).

3. Tratamentul chirurgical
Indicatii pentru tratamentul chirurgical la pacientii varstnici sunt:
# BRGE complicata (stricturi ale esofagului, complicatii respiratoare,
sindromul Barrett si displazie severd);
# rellux necomplicat dar care este sever 5i afecteaza calitatea vietii;
> hernii gastrice transhiatale mari, la care simptomatologia nu poate fi
corectatd medical.

4.3. GASTRITA ATROFICA

Gastrita atrofica (GA) este o entitate histopatologica caracterizata
prin inflamatia cronica a mucoasei gastrice de tip Helicobacter pylori
(H. pylori) san autoimund, cu pierderea celulelor gastrice glandulare i
remodelarea lor cu epiteliu de tip intestinal, glande de tip piloric si tesut
fibros,
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Gastrita asociatd infectiei cu Helicobacter pylori este, de obicei, un
proces multifocal care implica porfiunea antrala si fundul gastric, in timp
ce gastrita auloimuna este caracterizati prin pierderea celulelor parietale.
Patogenia
1. Gastrita atrofic asociatii cu Helicobacter pylori

Helicobacter pylori este o bacterie gram-negativa care infecteaza
mucoasa gastricd la suprafata epiteliului gastric §i in porfiunile su-
perioare ale foveolelor gastrice. Reactia de raspuns al gazdei la prezenta
Helicobacter pylori este reprezentata prin epiteliul gastric, infiltrat lim-
focitar B §i T in lamina proprig, infiltrat cu polimorfonucleare, macro-
fage care vor fagocila eventual bacteria. Leziunile asociate cu eliberarea
bacteriei §i a produgilor toxici inflamatori determina pierderea celulelor
gastrice sau atrofia gastrici in timp. In atrofia mucoasei gastrice, unele
glande transforma epiteliul in tip intestinal. Apoi ele vor fi inlocuite cu
tesut fibros. Pierderea glandelor din corpul gastric determina reducerca
numdrslul de celule parietale, cu modificari functionale semnificative
care micsoreaz secrefia si majoreaza pH-ul gastric.

Mecanismele patogenice ale infectiei Helicobacter pyluri includ:

~ gastrita antrala — inflamatia este limitata mai ales la antrum.
Virstnicit eu ulcer peptic dezvolti acest tip de gastriti;

— gastritd atrofica multifocald care implicd corpul, fundul si antrul
gastric cu dezvoltarea progresivi de atrofie pastrica si metaplazie
intestinald. Persoanele care dezvoltd carcinom gastric §i ulcer suferi de
acest tip de gastrita.

2. Gastrita atroficd autoimuna (GAA)

GAA este determinatd de atacul imunologic impotriva celulelor din
stomac, care secretd acid clorhidric §i factor intrinsec, o proteind vitald
in mecanismul de absorbtie a vitaminei By..

Totodati represintd o boald autoimuni. care duce la gastritd atro-
ficd. cu aparifia de metaplazie intestinala la nivelul mucoasei stomacului,
fiind un factor de risc in cancerul gastric $i in anemia pernicioasa, prin
deficit de vitamina B;,.

Cauzele si factorii de risc

Gastrita atroficd este, de obicei, asociatd cu infectia Helicobacter
pylori sau cu gastrita autoimuna.
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Tabloul clinic
Gastrita atroficd se manifestd doar prin complicatiile sale. Pacientii
cu GAA prezintd o anemie pernicioasd, care este diagnosticatd la per-
soanele cu varsta de peste 60 de ani. Gastrita atrofici reprezintd stadiul
final al gastritei cronice, in ambele forme, infectioasd si autoimund. In
ambele cazuri, manifestirile clinice ale gastritei atrofice sunt cele ale
gastritei cronice, dar anemia pernicioasi este depistatd, mai ales, la pa-
cientil cu gastritd autoimuni si nu la cei cu infectia Helicobacter pylori.
Gastrita autoimuna determina manifestari clinice ale deficitului de
cobalamind, care nu este absorbitd adecvat din cauza deficitului de factor
intrinsec §1 atrofia parietald celulard severd. Boala are un debut insidios
si progreseazi lent. Deficienta de cobalamind afecteazi sistemele he-
matologie, neurologic si gastrointestinal.
Manifestarile hematologice:
— anemia megaloblastica, purpura prin trombocitopenie;
- simptomele anemiei: slabiciune, cefalee usoard, palpitatii;
- simptomele insuficientei cardiace congestive;
— anemia pernicioasd prezintd si polipi gastrici;
— pacien{il cu gastrita autoimuna prezintd anemie feripriva
refractard la administrarea de fier.
Manifestarile gastrointestinale:
— lipsa cobalaminei este asociata cu megaloblastoza epiteliului
tractului gastrointestinal;
- afte ale limbii;
— anorexia §i sciderea ponderald moderata este asociati cu diareea
prin malabsorbtie.
Manifestarile neurologice:
— degenerarea axonald si moartea neuronala
— afectarea nervilor periferici, coloanelor posterioare si laterale ale
maduvei spindrii, manifestate prin ataxie, parestezii, tremurituri
— tulburdri sfincteriene, alteriiri ale stirii mentale cu iritabilitate,
dementa si psihoza.
Examenul obiectiv cuprinde:
— sensibilitatea epigastricd, hemoragii oculte intestinale;
— elementele complicatiilor neurologice;
— tegumentele icterice sau palide, puls rapid, cardiomegalie,
murmur sistolic.
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Examenul de laborator:

— GA poate {1 diagnosticati doar prin studii histologice ale
biopsiilor de mucoasi gastric;

— niveluri scazute ale pepsinogenului seric;

— diagnosticul infectiei Helicobacter pylori necesita initial biopsii
mucoase, pentru evidentierea histopatologica a bacteriei si
modificarilor gastrice;

— ardiv, in evolutia infectiei se foloseste testul la ureazi
respiratouare;

— in gastrita auloimuna, se vor efectua teste serice pentru
detectarea anticorpilor antiparietali si antifactor intrinsec;

~ evaluarea aclorhidriei bazale i la stimulare, hipergastrinemia in
afectarea autoimund;

— evaluarea cobalaminei serice.

Examenul histologic:

— in infectia Helicobacter pylori, se determind grupuri de bacterii
gram-negative in straturile mucoasei §i in foveolele epiteliale gastrice.
Infectia este observata in antrul §i in corpul gastric. Se detecteaza infil-
trat polimorfonuclear in lamina propria, suprafata glandulari si epiteliul
foveolar, ocazional se formeaza abcese mici. Se evidentiaza agregatele
limfoide din lamina propria. In infectia tardiva, se observa atrofia glan-
dulara i inlocuirea glandelor cu epiteliul intestinal, glandular piloric sau
fibroza lor.

— in gastrita autoimund, se evidenfiaza infiltrat multifocal in
lamina propria cu celule mononucleare si eozinofile, precum §i des-
tructia glandulard de citre celulele limfocitare T. Au loc metaplazia
pseudopilorica §i modificari hipertrofice ale celulelor parietale.
Diagnosticul diferentiat se face cu:

— gastrita cronica;

— boala de reflux gastroesofagian;

—~ anemia pernicioasa;

— dispepsia functionali nonulceroasa.

Tratamentul

Scopurile terapeutice cuprind:

— eradicarea agentului cauzal — Helicobacrer pylori

— corectarea complicatiilor, mai ales la pacienfii cu gastrita

antoimund atrofica care dezvoltd anemia pernicioasa.

264



Terapia de eradicare a infectiei Helicobacter pylori

Actualmente, cele mai eficiente terapii sunt cele triple §i evadriple
recomandabile ca terapie de prima linie si, respectiv, de linia a doua. in
ambele cazuri, rezultatele sunt atinse daca se administreazi o terapic de
10-14 zile, desi unele studii permit o durati de 7 zile.

Terapia tripla se bazeazi pe un antisecretor 5i doud antibiotice com-
hinate, cele mai utilizate fiind: amoxicilind, metronidazol (eficient, dar
dezvoltd rezistentd), claritromicind (se considera singurul antibiotic
eficient disponibil).

Schemele de tratament pentru tripla terapie:

inhibitor de pompa de protoni sau ranitidind bismut citrat 20
mg + claritromicind 500 mg + amoxicilina lg, fiecare de doua
ori per zi timp de 7 zile;

inhibitor de pompa de protoni 20 mg sau ranitiding bismut
citrat 400 mg + claritromicind 500 mg + metronidazol 400 mg,
fiecare de 2 ori per zi timp de 7 zile;

inhibitor de pompi de protoni 20 mg + amoxicilind lg +
metronidazol 400 mg, fiecare de 2 ori per zi timp de 7 zile;
subcitrat coloidal de bismut 120 mg de 4 ori per zi +
metronidazol 400 mg de 2 ori per zi + tetracicling 500 mg de 4
ori per zi timp de 14 zile.

In caz de rezistenta la terapia de prima linie, se trece la asocierea
omeprazol, amoxicilind, claritromicina 7 zile sau omeprazol, tetracicling,
subcitrat coloidal de bismut, metronidazol, timp de 7 zile.

Daca schemele prima si a doua de tratament nu au fost eficiente, se
propune linia a treia de tratament conform antibiogramei.

Alte tratamente cuprind:

administrarea de rifambutind, mai ales. in cazurile de plurire-
zistentd, asociati cu omeprazol da o ratd de eradicare de 84%;
furazolidonu] poate fi folosit in combinatie cu bismutul si cu
claritromicina;

somatostatina inhibd proliferarea bacteriei, administrarea sub-
cutanata timp de 3 zile da o eradicare de 88%;

sucralfatul, un protector al mucoasei, impiedica legarea bacteriei
de celulele epiteliale.
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Prognosticul

Gastrita atroficd este un proces progresiv, care conduce la pier-
derea glandelor gastrice §i la reinlocuirea cu metaplazie intestinala. Era-
dicarea infectiei bacteriene, in unele studii, nu aratd reversibilitatea sau
estomparea atrofiei gastrice, dar se efectueazi pentru a preveni dezvol-
tarea cancerelor gastrice.

4.4. ULCERUL PEPTIC

Ulcerul peptic este o afectiune a tractului gastrointestinal carac-
terizatd prin deteriorarea mucoasei secundare de pepsind si de secrefia
acidului gastric. De obicei. apare la nivelul stomacului si a duodenului
proximal, mai putin frecvent — in esofag inferior, in duoden distal sau in
jejun,

La 70% dintre pacienfi, aceasti patologie se dezvolti la vérsta
cuprinsa intre 25 si 64 de ani. Barbatii tineri suferd de 2 ori mai des ver-
sus femeile tinere. La vérstnici proportia dintre femei §i barbati se
egaleazd. Daci la tinen predomind localizarea duodenald a ulcerului, la
pacientii varstnici localizarea duodenald se egaleazi cu cea pastricd. Cu
toate acestea, incidenta uleerului peptic este in scadere, posibil ca ur-
mare a ulilizirii tot mai frecvente a inhibitorilor pompei de protoni 5i a
scaderii ratei de infectare cu Helicobacter pylori,

Cauzele nlcerului peptic

Infectia M. pylori si utilizarea de antiinflamatoare nesteroidiene
(AINS) sunt cauzele predominante ale ulcerului peptic, reprezentind 24-
48% din cazuri, respectiv (Tab. 4.4.1). O varietate de infectii 5i de co-
morbidititi sunt asociate cu un risc crescut de boald ulceroasd pepticad
(de exemplu, citomegalovirus, tuberculozi, boala Crohn, cirozd he-
paticd, insuficientd renald cronicd, sarcoidoza, tulburdri mielopro-
liferative). Bolile critice, interventiile chirurgicale, hipovoliemia duc la
hipoperfuzie splanchnici, ceea ce poate duce la eroziuni gastroduode-
nale sau uleere (ulcere de stres); acestea pol i mute sau se manifestd
prin sangerare sau perforatie. Fumatul majoreaza riscul de reaparitie a
ulcerului si incetineste vindecarea,

H. pylori poate adera la suprafetele luminale ale celulelor epiteliale
gastrice, dar nu invadeaza mucoasa gastrici. Infectia H. pvlori este asociali
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cil un rise extrem de crescut al ulceratiei duodenale si gastrice: intre 95% si
100% dintre pacientii cu ulcer duodenal i intre 75% si 85% dintre pacientii
cu uleer gastric (excluzind din acest caleul persoanele cu uleer cauzat de
tratamentul cu antimflamatoare nesteroidiene) poartd aceste microorga-
nisme. Pe de alta parte, doar 15-20% dintre persoanele infectate cu H. pylori
vor dezvolta un uleer In timpul vietii, acest fapt sugerind necesitatea coim-
plicirii altor factori patogeni. Bacteria produce o varietate de proteine ce par
si medieze sau si faciliteze efectele sale agresive asupra mucoasel gastrice.
Ureaza produsa de fL pylori catalizeaza hidroliza ureei in amoniac 5i dioxid
de carbon, fiind necesard pentru colonizarea gasticd s penlru protectia
bacilului de efectele acidului gastric. lonii de hidroxid generati de reactia
apei cu amoniacul pot contribui la lezarea mucoasei epiteliale gastrice, iar
proteinele de suprafatd sunt chemotactice pentru polimorfonucleare §i mo-
nocite. De asemenea, secretd factorul activator al trombocilelor, activeazi
monocitele, produce superoxiz, imerleukina 1 §i factor de necroza tumo-
rala, proteaze si fostolipaze, ce degradeaza complexul glicoprotein-lipidic al
stratului de mucus. Aceasti activitate reduce grosimea si viscozitatea stra-
tului de mucus ce ciptuseste celulele epiteliale ale mucoaser gastrice, in
ciuda sintezei §i scereliei crescute de mucus. Eradicarea H. pylord reduce
semnificativ incidenta de reaparifie a ulcerului de la 67 péna la 6%, la pa-
cientii cu uleer ducdenal, 5i de la 59 pana la 4%, la pacientii cu ulcer gastric.

Terapia cu preparatele antiinflamatoare nesteroidiene este cea mai
frecventa cauza de ulcer peptic. la pacientii fird infectia /1 pw’on Efectele
locale ale AINS sunt eroziunile la nivelul stratului submucos. In plus, prin
inhibarea ciclooxigenazei, AINS opresc formarea de prostaglandine §i a
ciclooxigenazei-2-mediate precum si efectele lor de protectie (de exemplu,
majorarea efectului de protectie a mucusului la suprafaja mucoasei gastrice.
stimularea secretiel de bicarbonat, proliferarea celulelor epiteliale si crey-
terea fluxului de sdnge in mucoasd). Prezenta H pylovi §i administrarca
AINS majoreaza probabilitatea de aparitic a ulceratiei.

Formarea ulcerelor gastrice si duodenale la varstnici, in mare, parte
tine de seiderea factorilor de protectie a mucoasei stomacului, ceea ce
cste favorizat de:

» Scaderea secretiei si dereglarea compozitiei sucului gastric.

¥ Sciderea de bicarbonati in sccretia pastrica si in cea duodenald.

¥ Deteriorarea vasculariziirii §i a proceselor de regenerare in

mucoasa gastrica si a duodenului.
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¥ Scaderea cantitafii de prostaglandine in mucoasa gastrici.

¥ Dereglarea mecanismelor imune si a proceselor de peroxidare a

lipidelor.

Factorii de agresivilale asupra mucoasei gastrice (de ex., excesul de
acid clorhidric) sunt mai putin implicati in patogenie, varstnicii mai des
prezintd hipo- sau anaciditate.

Printre alte cauze se poate mentiona dereglarea sistemului nervos,
factorii genetici, fumatul, consumul de alcool, nerespectarea regimului
alimentar, mestecarca neadecvatd a alimentelor, abuz de alimente reci
ori fierbinti. Detine un rol major 5 prezenta schimbdrilor vasculare
generate de virstd — ateroscleroza vaselor magistrale (ateromatoza aortei
proximale abdominale), calcificarile aortei abdominale.

Ulcerul gigant al micii curburi este considerat ca un infarct parietal
gastric probabil.

La bitrani, factorii iatrogeni sunt mult mai frecvent implicafi, din
cauza folosirii preparatelor antireumatice, antiaritmice (chinidina),
hipolensive (rauvolfia cu substanta activd rezerpina), anticoagulante si
vasodilatatoare.

Tabelul 4.4.1
Cauzele ulcerului gastroduodenal

Infectia Helicobacter | gram-negative, se depisteazi la 48% dintre pa-
pylari cienfli cu ulcer peptic

AINS 5-20% dintre pacientii care utilizeazd AINS timp
indelungat dezvolta uleer peptic

in ulcere induse de AINS, mai frecvent apar com-
plicatii, indeosebi la pacientii In virstd, cu antece-
dente de ulcer sau de hemoragie gastrointestinala,
care folosesc steroizi sau anticoagulante, precum $i
cei cu insuficien{d de organe majore

Alte medicamente Steroizi, bifosfonafi, clorurd de potasiu, chimio-
terapie

Stari cu hiperaciditate | Mal multe ulcere gastroduodenale, jejunale sau
(de exemplu, sindro- esofagicne

mul Zollinger-Ellison)
Tumorile maligne Cancer gastric, limfoame, cancer pulmonar
Stresul Dupd o boald acutd, insuficientd multiorganica,
ventilajia artificiald, arsuri extinse (ulcer Curling)
| sau ulcer Cushing
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Din totalul de ulcere perforate, 50% le constituie cele cauzate de
AINS mai frecvente la pacientil varstnicl, care iau aspirina sau alle
AINS pentru boli cardiovasculare sau artropatii. Inhibitorii pompei de
protani i misoprostol (eyotec) redue la minimum potentialul uleerogen
de AINS si aparitia ulcerelor recurente.

Diagnosticul de ulcer peptic

Diagnosticul de ulcer peptic. de obicei, se bazeazad pe caracteristici
climice i pe semne specifice.

Simptomele tipice ale ulcerului peptic la varstnici se caracterizeazi
prin timpul de aparitie §i prin duratd. Ulcerul peptic care apare la
varstnici se deosebeste prin durata de exacerbare, dimensiuni mari al
defectului ulcerului si cicatrilizarea lentd, in asociere cu simptomele
clinice slab exprimate.

Simptomele clinice includ durerea epigastricd, care apare peste
doud-cinci ore dupd masa sau pe stomacul gol; §i dureri noctume, care se
usureazid dupa ingestia de alimente, antacide, antisecretoare. Mai putin
frecvente sunt indigestia, varsiturile, pierderea poftei de méncare, into-
lerantd la alimente grase. arsuri stomacale §i o anamneza familiald care
predispune spre aceastd patologie.

Examenul fizic nu este specific, sensibilitatea la palparea profunda
reduce probabilitatea de uleer. Durerca abdominala este absenta la cel
putin 30%% dintre pacienfii in varsti cu uleer peptic.

Durerea epigastrica postprandiald este mult mai probabil sa fie
usuratd de alimente sau de antiacide la pacienfii cu uleer duodenal decat
la cei cu ulcer gastric.

Pierderea in greutate este caracteristici pentru ulcerele gastrice.
Evaluarea

In cazul in care sunt prezente semnele clinice care sugereaza diag-
nosticul de boala ulcerului peptic, pacientul ar trebui sa fie evaluat pen-
tru simptome ce tin de complicatiile urmatoare:

~ anemia, hematemeza, melena sau singe ocult;

— viirsiturile (sugereazi obstrucie);

— plerderea in greutate (sugereazi anorexia sau cancerul);

— durerea persistentd la nivelul abdomenului superior care iradiaza

in spale (sugereazd penetrarea);

— durerea severa abdominala superior, cu raspindire, sugereazi

perforarea.
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Diagnosticul definitiv se bazeazd pe investigatiile endoscopice sau
radiologice (Fab. 4.4.2). Pacientii virstnici i cel cu simptome de alar-
mé sunt investigati prin esofagogastroduodenoscopie (EGDS), sensibila
s1 specifica in ulcerul peptic §i permite efectuarea biopsiei leziunilor
gastrice.

Pacientii cu simptome persistente ar trebui s3 efectueze obligatoriu
EGDS pentru a exclude ulcerul refractar i tumorile maligne.

La pacientii varstnici, mai des se inregistreazi ulcerele nedureroase;
in 50% din cazuri ulcerul este acut (de exemplu, cu perforatii). Pot fi i
plangeri nespecifice (de exemplu, confuzie, nelinigte, distensie abdomi-
nald, cideri),

Complicatiile:

s perforatiile, asociate cu o mortalitate de trei ori mai mare decat

la pacientil mai tineri;

o complicatii hemoragice (20% din ulcerele silentioase), cu ne-

cesitatea de transfuzii §i de interventii chirurgicale,

Tabelul 4.4.2
Investigatiile in diagnosticarea uleerului peptic

Investigatiile

EGDS — Pacientii cu semne de singerare, pierdere in
greutate, cronicizare san virsituri persistente

— In persistenta simptomatologiei, pe fundal de
tratament medicamentos

—  Pacientii varstnici

Specificitatea In diagnosticarea ulcerelor gastrice si

celor duodenale §i a cancerului cu precizarea tipului

este de 0%,
Radiografia de con- | In cazul in care endoscopia nu este indicata sau se
trast cu Bariu suportd greu; sau in cazuri severe (de ex., suspectia
stricturilor)

Biopsia endoscopicd | Histologia — specificitatea de 100%
Testul rapid de ureazi — specificitatea de 100%
Culra — specificitatea de 100%

Tratamentul
Tratamentul ulcerului peptic ar trebui s3 includa eradicarea

H. pylori la pacientii cu aceastd infectie (Tab. 4.4.3). Durata recomanda-
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bild a tratamentului de eradicare este de la 10 pana la 14 zile. In prezent,
sunt in studiere tratamentele de scurtd duratd (regimuri de una, cinei 5
sapte zile).

Administrarea de H; blocante sau inhibitori de pompi de protoni,
timp de patru siptimdni induce vindecarea in cele mai multe ulcere
duodenale. Inhibitorii pompei de protoni inhiba sinteza de acid, astfel se
méresc ratele de vindecare §i de ameliorare a simplomelor. Aceste
preparate sunt recomandabile ca terapie inifiala pentru majoritatea
pacientilor, Prin urmare, existi putine motive pentru a prescrie inhibitori
ai pompei de protoni mai mult de patru saptimani pentru ulcere duode-
nale. cu exceptia ulcerelor mari. cu depuneri de fibroza. sau a celor care
nu riaspund la tratamentul initial,

Schemele de tratament standard sunt suficiente in eradicarea
I pylori la pacientii cu uleer duodenal mic. EGDS repetatd cu biopsie
este recomandatd pentru a confirma vindecarea ulcerului gastric si
pentru a exclude malignizarea. Terapia de intretinere cu H, blocante sau
inhibitari ai pompei de protoni previne reaparitia defectului la pacientii
cu risc crescut (de exempluy, cu complicatii in antecedente, recidive frec-
vente, uleere cu H. Pylori, ulcere refractare gigante, sau ulcere fibro-
zate). Cu toate acestea ea nu este recomandabild pacientilor, la care
H, pylori a fost eradicati §i pacientilor, la care AINS nu sunt indicate
pentru termen lung de administrare.

Ulcerele peptice refractare (de exemplu, care nu s-au vindecat timp
de 8-12 saptamani de tratament) pot i cauzate de:

— infectia persistentd sau rezistentd H. Pylori;

— continuarea tratamentului cu AINS;

— ulcerele gigante, care necesitd mai mult timp de vindecare;

— cancerul;

~ toleranta sau rezistenta la medicamente;

— stdrile hipersecretoare.

Tratamentul in aceste cazuri implici tratarea cauzei subiacente si
administrarea prelungitd a unui inhibitor de pompa de protoni in dozi
standard, Pand la 25% dintre pacientii cu ulcer gastric care continua
tratamentul cu AINS, pot necesita tratament cu inhibitorii pompei de
protoni pentru mai mult de opt siptAmani.
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Tabelul 4.4.3

Tratamentul ulcerului peptic

Tratamentid

Comentariile

Optiunile

Eradicarea
Helicobocter
plort

Dwurata tratamentu-
lui este de 10-14 zi-
le, ratele de eradi-
care 80-90% sau
mai mult

Omeprazol (prilosec) 20 mg de 2 ori/zi sau
lansoprazol (prevacid) 30 mg de 2 orifzl
pluy amoxiciling 1 g de 2 orifzi sau me-
tronidazol (fagp) 500 me de 2 orifz (dacd
este atestatl alergia la peniciling)

plus claritromicing (biaxin) 500 mg de 2
orifzi zilnic

Ranitiding bismut citrat (tritec) 400 mg de 2
orifzi

pilus clantromicing 500 mg de 2 ori'si sau
metronidazol 500 mg de 2 orifzi

phies tetracicling 500 mg 2 ori/zi sau amo-
xicilind | g de 2 orifzi, levofloxacin
{levaquin) 300 mg /zi

Levofloxacing (levaquin) 500 mg /2

plus 1 g amoxiciling de 2 orifzi

plus pantoprazol (protonix) 40 mg de 2
ori‘zi

Bismut subsalicilat (pepto-bismol) 525 mg
(doul comprimate) de 4 orife

plus metronidazol 250 mg de dorifzi

plus tetraciclina 500 mg de 4 orifzi

plus Hyblocant de 28 de zile sau un inhibitor
de pomipé de protoni de 14 zile

Blocantele
receplorilor
H.g de
histamini

70 — 80% de vinde-

denal dupd 4 sdpta-
mdni, 87 -94%
dupa 8 siptimdni

Ranitidina (zantac) 150 mg de 2 orifzi sau

care a ulcernlui due{ 300 mg/noaple

Famotidina (pepeid) 20 mg de 2 orifzi sau
40 mg/noapte

Cimetidina (tagamet) 400 mg de 2 orifzi
sau 800 mg/noapte

Inhibitorii
pompei de
protoni

Durata tratamentului
este de 4 sApiimani
pentru ulcer duodenal

ELE saptamani pentru

lcer gastric 80-100
de vindecare

Omeprazol 20 mg/zi

Lansoprazol 15 mg/zi
Rabeprazol (Aciphex) 20 mg/zi

Pantoprazol 40 mg/zi
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Continuare

Sucraifatul Durata tratamentu- || g de 4 orifz
{carafate) lui este de 4 sapta-
mani
Chirurgie rareori necesard Ulcer duodenal: vagotomie totald, vapo-
tomie selectivi, vagotomie extrem de
selectivi, gastrectomie parjiali

Eradicarea infectiel A pylori este mai eficace decat terapia anti-
secretoare, tratamentul fard eradicare H. pylori este pentru prevenirea
singerarilor recurente. Prin urmare, pacientii cu ulcer peptic cu singe-
rare ar trebui 53 fie testai la infectia /L pylori si ar trebui 53 fie prescris
tratamentul de eradicare in cazul in care rezultatele sunt pozitive. Daca
se continud administrarea aspirinei sau a AINS, este necesar de adaugat
concomitent un inhibitor de pompa de protoni.

Tratamentul chirurgical este indicat pacientilor, care nu tolereaza
tratamentul medicamentos si celor cu rise crescut de complicatii (de
exemplu, pacientii cu transplant, pacientii dependenti de steroizi sau de
AINS, cei cu ulcer gastric sau duodenal gigant, cei cu ulcere care nu
reusesc si se vindece intr-un tratament adecvat).

Optiunile chirurgicale pentru ulcerele duodenale includ vagotomia
totald si drenajul (piloroplastia sau gastrojejunostomia), vagotomia se-
lectiva (conservarea ramurilor: hepaticd si celiacd de nerv vag) si dre-
najul. vagotomia inalt selectiva (inlaturarea doar a ramurii gastrice a ner-
vului vag, conservarea nervului Latarjet) sau gastrectomia partiald.
Complicatiile

Aproximativ 25% dintre pacientii cu ulcer peptic prezinta hemo-
ragii, perforafii, sau obstructie gastricd. Ulcerele silentioase §i com-
plicatiile sunt mai frecvente la pacientii virstnici si la pacientii care
administreazi AINS,

Hemoragiile tractului gastromtestinal superior au loe la 15-20%
dintre pacientii cu ulcer peptic §i reprezintd cea mai frecventa cauzi de
deces si cea mai frecventd indicatie pentru tratament chirurgical. La
persoanele virstnice, 20% din episoadele de hemoragie sunt ca rezultat
al ulcerului asimptomatic. Pacientii pot prezenta acuze la hematemezi
(,,zat de cafea”), melend, oboseald orfostaticd cauzatd de anemie sau
sincopd.
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Perforarea apare la aproximativ 2-10% din ulcerele peptice. Aceasta
implicd, de obicei, perctele anterior al duodenului (60%), desi poate sa
apard, de asemenea, in regiunea antrald (204%) si mai pufin curba
stomacului (20%).

Pacienfii care prezintd sindrom dispeptic

v

EGDS ori radiografia de contrast cu bariu (dacid EGDS este imposibil de
efectuat) pentru stabilirea diagnosticului §i in caz de prezenti a ulcerului

peplic, se efectueazi biopsia
¥
I Eradicarca prin tripla terapie ] - §-a efectuat terapin antiulceroasi?
- Boala Cronn?
: _ - Sindromul Zollinger-Ellison?
Testul ureazic - S-a administrat AINS?
l l - Hipercalcemia?
'I‘;s;;llujfﬁ_tﬂ Test negativ Tratamentul conform
wiptimin de diagnosticulu
tratament v
1 Tratamentul finalizatl: se
—— recomandi tratamentul
Test pozitiv \ dupa necesitate
De repetat 0 Terapia antisecretoare
curd de eradi- de menjinere
care r

Fig 4.4.1. Algoritmul de tratament al ulcerului peptic
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4.5. PANCREATITA CRONICA

Bolile pancreasului sunt dintre cele mai raspandite maladii, care
afecteaza populatia vérstnica. Dupa varsta de 65 de ani, probabilitatea
aparitiei sau agravarii unei boli digestive organice (patologie cu leziumi
histologice bine definite) creste considerabil fata de adulti, la care pre-
domind tulburarile functionale cauzate de cele mai multe ori de stres.
Definitie

Pancreatita cronicii (PC) este o inflamatie cronicd distructiva a
pancreasului de etiologie variald, caracterizatd prin schimbéri morfo-
logice ireversibile ale tesutului pancreatic, cu dereglari exocrine §i en-
docrine ale functiilor pancreatice, manifestatd prin durere abdominala
sifsau cu semne de insuficientd pancreatica.

Particularitiifile pancreatice fiziologice 5i morfologice la varstnici

Pancreasul la bétrini este supus dezorganizirii morfologice si
functionale pe contul schimbérilor sclerotice ale stromei pancreatice.
Aceste modificari sunt specifice partii caudale ale pancreasului, con-
ducand la hipoperfuzie de organ. Schimbirile parenchimului exocrin se
manifestd prin proliferarea ducturilor epiteliale, cu dezvoltarea polipilor
pancreatici 5i cu obturarea lumenul ductal. Schimbarile acinare, la rindul
lor, pot, de asemenea, suferi modificari prin dilatari $i restructurari tubu-
lare, iar pe de alta parte prin proliferarea celulelor centroacinare, cu ob-
structia lumenului acinar. Astfel, schimbarile morfologice ale pancrea-
sului exocrin sunt polimorfe. Activitatea amiloliticd si cea lipolitici a
sucului pancreatic, o datd co avansarea in virsti, se redoce nesemnifi-
cativ, pe cind activitatea proteolitica scade marcant.

Etiologia si factorii de risc:

— aleoolismul (peste 70% din cazuri);

- trigliceridele crescute;

— litiazi biliara si cea pancreatici;

— medicamentele (de prima linie: asparaginaza, azatioprinul, aci-
dul valproic, mercaptopurina, estrogenii, opioizii, tetraciclinele,
steroizii, sulfasalazina 5i de a dowa linie: rifampicina, lamivu-
dina, octreotidul, carbamazepina, acetaminofen, interferonul 2
alfa, enalapril, hidroclontiazida, eritromicina, furasemidul);

— obezitatea;

~ tulburérile autoimune;

— interventiile chirurgicale pe tubul digestiv.
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Tabloul clinic se manifesta prin:

— durere abdominald repetatii, accentuatd de alcool;

- scaune diareice frecvente, persistente in timp;

— scidere importantd in greutate;

— flatulentd, meteorism, greatd,

in pancreatita cronica ideopatica, principalul simptom este durerea,
un sindrom algic cu o evolutiec mult mai favorabila decat la persoanele
adulte Totodati. insuficientele exo- $i endocrind se dezvoltd mai lent 5
doar intr-o mic parte de cazuri se recurge la interventiile chirurgicale.

Diagnosticul pancreatitei cronice la bdtrdni:
*  Analizele de sange:
- Amilaza si lipaza sericd pot fi normale sau usor crescute.
—  Cresterea glicemiei este frecventa.
— Determinarea tripsinogenului seric.
* Analiza maselor fecale:
~  Determinarea excrefiei de lipide in fecale (steatoreea).
—  Testul fecal pentru elastaza,
—  Cresterea amilazei si a glucozei in urina.
o Explorari imagistice:
~  Radiografia abdominald pe gol denota litiaza biliard, daci
contine calciu sau caleificdri pancreatice.
—  Ecografia abdominali poate evidenjia marirea in dimen-
siuni si calcificari ale pancreasului, litiaza biliard asociata.
-~ Examenul CT abdominal vizualizeazi aspectul canalelor
biliare i pancreatic.,
—  Examenul de rezonantd magneticd nucleara vizualizeaza
bine pancreasul si canalele excretoare pancreatobiliare.
—  (olangiografia endoscopica retrograda, exploreazd canalele
pancreatice §i permite dezobstruarea lor ca si punctionarea
chistelor pancreatice.

Tratamentul

e Regimul alimentar este foarte important (excluderea consumului
de alcool, grasimi, condimente).
»  Medicamentele antalgice sunt indicate in dureri severe.
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« Enzimele pancreatice admnistrate pe cale orald scad pierderile
de substante nutritive prin scaun §i favorizeaza cresterea in
greutate si evitarea denutritiei.

Complicatiile PC sunt: denutrifia, chisturile sau pseudochisurile
pancreatice, abcesul pancreatic, cresterea glicemiei sau chiar instalarea
diabetului zaharat, cancerul de pancreas, stenoza canalului biliar comun,
obstructia venei porte sau splenice.

Profilaxia PC se face prin:

» Evitarea consumului de alcool, grasimi.

« Evitarea medicamentelor menfionate anterior,

* Reducerea din greutate, la cei obezi.

» Corectia excesului de trigliceride.



CAPITOLUL YV

PARTICULARITATILE PATOLOGIEI APARATULUI
OSTEOARTICULAR LA VARSTNICI

5.1. MODIFICARILE DE VARSTA LA NIVELUL
APARATULUI OSTEOARTICULAR

Senescenta reprezintd un proces de involutie a functiilor orga-
nismului, un proces inevitabil, care se desfagoara in functie de conditiile
de viata (alimentatie, climé, profesie, factori sociali), precum si de parti-
cularititile individuale.

In ansamblul modificarilor morfofunctionale normale care se pro-
duc pe misura inaintirii in varsta, este inclusd si imbatranirea osteoarti-
culard, caracterizatd prin involutia biologicd, la nivelul tesutului con-
junctiv al aparatului locomotor, imbétrinire care se realizeazi cantitativ
si calitativ,

Cercetarile au dovedit ¢ sub aspect cantitativ, procesul de involutie
osoasd incepe din a treia decada a vietii, prin diminuarea tesutului osos
(osteopenie).

Procesele degenerative ale sistemului osteoarticular, cel mai free-
vent se manifestd la varstnici prin osteoartroze, Artrozele se caracteri-
zeazii prin deteriorarea cartilajului articular, cresterea stratului calcificat
al cartilajului la nivelul suprafelei articulare si aparitia osteofitelor. S-a
constatat ca artrozele intereseaza, indeosebi zonele suprasolicitate din
punct de vedere mecanic, precum ar fi: articulatiile genunchilor, cele
coxofemurale, coloana vertebrala.

Imbitrénirea osteoarticular este accentuatd la varstnici 51 de ma-
labsorbtie. imobilizare prelungitd, tulburiri circulatorii, modificari endo-
crine; tratament cu corticoterapie, barbiturice. Aceste modifican deter-
mind aspecte osteoarticulare specifice batranului in cadrul evolutiet se-
nile normale: tendintad de cifoza dorsala, hiperlordoza cervicali si lom-
bari a coloanei verlebrale, hipomobilitatea articulatiei coxofemurale,
cracmente ale articulatiei genunchilor, cu limitarea mobilitatii. tendinta
spre picior plat si halus valgus.

Cele mai importante afectiuni museuloostecarticulare, mai frec-
vente dupd 65 de ani, vor [i redate in prezentul capitol.
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5.2, OSTEOPOROZA

Osteoporoza este cea mai frecventd afectiune metabolicd osoasa,
fiind consideratd o adeviratid .epidemie silenticasd™ prin evolutia mult
timp asimptomaticd, devenind manifestd clinic odatd cu inaintarea in
varstd.

Osteoporoza reprezintd o maladie caracterizatd prin reducerea den-
sitatii minerale ospase, asociatd cu compromiterea structurii osoase, ceea
ce predispune osul la fracturd in urma unui traumatism de mica intensi-
tate sau chiar in lipsa acestuia. Osteoporoza este supranumitd si hotul
tacut”, deoarece poate 5labi casele timp de ani de zile fard s fie detec-
tald. Majoritatea camenilor nu-$i dau seama ¢i au probleme de sandtate,
decat atunci cind apar fracturile, Pierderea in indltime, chiar si zece
centimetri, precum si curbarea spatelui ca urmare a tasarii vertebrelor,
reprezinta simptomele specifice osteoporozei.

Aceastd boald se manifesti la persoanele in varstd, in special dupa
65 de ani, si afecteazd mai mult sexul feminin in B0%, mai ales daci
acestea sunt in menopauza. Din punct de vedere histologic, volumul
osului cortical §i celui spongios in osteoporoza este mai redus com-
parativ cu osul normal din aceeasi regiune, la aceeasi varstd si sex. Rata
pierderii osoase diferd in functie de tipul de os. fiind mai accentuati la
nivelul osului spongios (trabecular) $i mai redusd — la nivelul osului de
tip haversian (cortical),

Definitia osteoporozei, in functie de densitatea osoasi misuratd
prin absorbtiometrie conform OMS:

+ Subiect ,normal™ scorul T— intre +1 si -1 DS,

= Osteopenie: scorul T —intre -1 51-2,5 DS.

«  Osteoporozd: scorul T inferior la -2.5 DS.

* Osteoporoza severd sau complicatd: scorul T este inferior la -

2,5 DS si este prezentd cel pufin o fracturd osteoporotica.
Epidemiologie

Osteoporoza prezintd o problema cu o importanta globala si este
plasatd de citre OMS in lista maladiilor specifice batrinetii, Se observd
o crestere a frecventei osteoporozei in ultimul deceniu. Importanta
sociald & osteoporozei este apreciati prin conseciniele sale — fracturi
vertebrale si ale oaselor scheletului periferic, ce conditioneazi cresterea
invalidizarilor, insotitd de cregterea costurilor de tratament.
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In Europa §i in Statele Unite ale Americii se produc in fiecare an
aproximativ 2,3 milicane de fracturi osteoporotice. Studiile prospective
indica faptul ¢&, in urmétorii 50, de ani numirul de fracturi osteoporotice
se va dubla. Costurile sociale aferente acestei afeciiuni sunt ridicate,
daci tinem cont de faptul ¢i 19% dintre pacientele cu osteoporoza suferd
o fracturd de sold, care necesita o spitalizare intre 20 si 30 de zile, apol o
internare in institutii de ingrijire speciald pentru termen lung, cu o
dependentd permanentd de ajutor din partea familiel sau cu necesitifii de
internare in institufiile specializate. Fractura de sold se asociazi cu o
mortalitate de pana la 30% in primul an de la aparitia ei, majoritatea
deceselor survenind in primele 6 luni.

Clasificarea osteoporozei
Osteoporoza primara (esentiald), dupa Ripgs si Melton:
— Tipul |, osteoporoza presenila.
~ Tipul 1l. osteoporoza senescenta — se atestd la ambele sexe dupi
70 de ani, este de 2 ori mai frecventd la femei 5i este asociata cu
fractura vertebrald (cifoze dorsale), a humerusului, a tibiei
proximale $i cu cea de sold.
Cauzele osteoporozei

Osteoporoza este rezultatul afectdrii procesului de remodelare
osoasd caracteristic tesutului osos dinamic si hiperactiv, cu pierderea
echilibrului dinamic functional dintre resorbtia osoasa si formarea de os
now, avand ca rezultat final, sciderea masei osoase totale. fncepﬁnd cua
treia decadi a vietii, acest echilibru dinamic functional al remodelrii
osoase este perturbat la ambele sexe. In etiopatogenia osteoporozei,
intervin mai mulfi factori importanti: factori hormonali, nutrifionali,
genetici, carente in vitamina D $i in calciu, nactivitt fizice (ortostatism
prelungit, sedentarism, activitati casnice si mers redus).

Cele mai dramatice fracturi la bitrini sunt cele de col femural,
numite §i fracturi ale batranilor, Conditiile ce induc riscul de cadere
care, pe fundalul osteoporozei, tipul | sau tipul 11, duc la fracturd de col
femural sunt: caderile accidentale prin simpla ,.impiedicare”, tulburiri
vestibulare, ameteli, hipotensiunea ortostatica, deficiente functionale ale
membrului inferior, tulburdn cardiace, anemii severe,

Tabloul elinic

Osteoporoza se manifestd clinic numai in momentul aparifiei

complicafiilor sale reprezentate de fracturi localizate preferential la
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nivelul colului femural i al extremitatilor distale ale radiusului. Astfel, o
perioada de timp, boala este asimptomatici.

Odatd cu inaintarea in vérstd, femeile in postmenopauzi cu
osteoporozia prezintd cel mai freevent dureri localizate la nivelul co-
loanei dorsolombare si, ulterior, in evolutie, deformari ale coloanei ver-
tebrale secundare fracturilor vertebrale osteoporotice spontane.

Barbalii cu osteoporozd prezintd dureri osoase atit la nivelul
coloanei lombare, cét 5i la nivelul segmentelor osoase (sold, uméar) si an
o tendinjad crescuti de a face fracturd de col femural la traumatisme
minore,

Simptomatologia fraciurii de col femural consti in:

* dureri spontane la nivelul soldului care exacerbeaza la miscarile

pasive si active ale coapsei;

* dureri la presiune in triunghiul lui Scarpa si la percutie pe
trohanter;

* impotenta functionald a membrului inferior.

Osteoporoza se manifestd clinic prin fracturi in aproximativ 5,5%
din cazuri. Cele mai benigne fracturi sunt din vertehre care, uneori, nu
sunt diagnosticate, manifestindu-se prin:

* durere vie, de obicei dupa un efort la nivelul vertebrelor lezate
(dorsald, inferioard sau lombara), vertebrele fiind cele de la Ty in
jos;

* durerea exacerbatd la migcari de percutare a coloanei in zona
respectiva, la tuse si stranut;

* durerile radiate in teritoriul radicular corespunzind vertebrei
lezate;

= incontinentd de urini.

Diagnosticul de osteoporozi se stabileste in baza de: examen
radiologic, densitometrie i analize de laborator.

Radiografia este examenul paraclinic, cel mai caracteristic in explo-
rarea osteoporozei. El devine pozitiv numai dupi ce se pierde cea 30-
50% din osul mineral.

Trasaturile caracteristice sunt: demineralizare difuza, tasiri cu-
neiforme, fractura biconcavi.

Compresiunca vertebrald apare la traumatisme minore, cum ar fi
tusea sau aplecarea corpului inainte sau ca urmare a ridicirii unui obiect
greu.
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Fracturile osteoporotice afecteazi vertebrele toracice infericare si
lombare. Apare o durere puternica instalata brusc, cu o durata de citeva
sAptiiméni care se poate remite complet sau poate persista ca o durere
cronica. Percutia apofizelor spinoase identificd sediul durerilor. Treptat
se produce o deformare progresiva, scadere in inaltime cu fiecare frac-
turd, prin compresiune $i cifoza coloanei veriebrale ,cocoasa vaduvel”.
Scurtarea vertebrelor toracice si lombare produce relaxarea musculaturii
abdominale si proeminenta abdomenului. Continuarea producerii fractu-
rilor determind angularea coastelor care, in final ajung sa se sprijine pe
creasta iliacd, astfel acuzele find satietate precoce si regurgitafin ale
confinutului gastric datoritd compresiunii stomacului, In formele severe
de boala, se produce piederca curburii lombare anterioare, inclinatia
anterioard a pelvisului, flexiunea permanentd a genunchiului, gleznele
anchilozante si piciorul pronat, astfel mersul fiind dificil.

Densitometria osoasd este unica metodid de apreciere a osteoporozei
in absenta fracturii.

Fundatia nationald a osteoporozei recomandd a efectua DMO la
toate femeile de peste 65 de ani, in particular la cele cu risc de fracturd.
DMO poate fi, de asemenea, utilizati la monitorizarea eficientei trata-
mentului.

DEXA (absorbtiometria duald cu raze X) poate fi utilizata la apre-
cierea DMO la coloana vertebrald, a femurului sau a scheletului integral.
Radiatia este minimd, dar procedura este rapida.

Tratamentul

Obiectivele tratamentului sunt: de a Incetini imbatranirea; de a
estompa imbétranirile patologice si accelerate; de a ameliora calitatea
vietii la persoanele in vérsti.

Tratamentul profilatic constd in asigurarea unui aport adecvat de
calciu in alimentatie - de 1500 mg la varsta de peste 65 de ani, preveni-
rea ciderilor la vérstnic prin: iluminarea adecvata a incaperilor; folosirea
bastonului; monitorizarea medicatiei cu neuroleptice, tranchilizante,
miorelaxante; plimbarile cu bicicleta, inotul, ridicarea $i deplasarea co-
rectd a greutdiilor.

Tratamentul medicamentos

In ostecoporozi acest tratament isi propune, ameliorarea dureri
osoase, estomparea pierderii masei osoase totale, prevenirea fracturilor
ulteripare (fractura de col femural si tasfrile veriebrale) cu multiple
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medicamente cu actiune fie de inhibitie a resorbtiei osoase. fie de sti-
mulare a formérii de os now, normal structurat,

Tratamentul medicamentos patogenetic al osteoporozei la virstnici
este complex, de lung durata si individualizat constand in administrarea
de: calcitoning de somon si bisfosfonati.

Calcitonina de somon — hormon sintetizat de celulele C ale tiroidei,
este un inhibitor puternic al resorbtiei osoase produse de osteoclaste, la
acesta se adaugd s§i un efect antialgic puternic, prin sciderea durerii
cronice spinale §i durerii acute asociate {racturilor vertebrale.

Bisfosfonati — derivati de acid fosforic ce actioneazi cu mare
afinitate la nivelul fazei minerale a osului, Indicatia majora o reprezinta
- tratamentul osteoporozei senile. Se vor administra: alendronat, acid
ibandronic, acid zolindronic.

5.3. AFECTIUNILE DEGENERATIVE

Senescenta reprezintd unul dintre factorii care favorizeaza aparitia
artrozelor,

Ostecartroza deformantd (OAD) reprezintda o afectare cronica a
articulatiilor, caracterizati prin degenerarea cartilajului articular si a osu-
lui adiacent, manifestatd prin: durere, rigidizare §i instabilitate. Cauzele
durerii OAD sunt inflamatia, cresterea tensiunii intramedulare, micro-
fracturile subcondrale, osteofitele, spasmul muscular si contracturile in
flexiune. Stimularea fibrelor nemielinizate din articulatii si din tesutul
inconjuriitor produce durere in articulatii, capsule articulare. ligamente,
sinovii, 0s, meniscuri.

Epidemiologia

Artroza este cea mai frecventdi suferinid articulard la persoanele
adulte. Sub vérsta de 65 de ani, distributia articulari a artrozei la barbati
si la femei este similar; artroza soldului este mai frecventa la barbati, in
timp ce artroza articulatiilor genunchilor si a bazei policelui este mai
frecventa la femei.

Incidenta ei creste odati cu avansarea in virsta, fiind maxima intre
55-75 de ani. Datele statistice diferd de la un studiu Ja altul, dar in medie
se poate aprecia cd afectarea clinicd apare la 10% dintre persoanele de
peste 65 de ani si la 30% din populatia cu vérsta de peste 75 de ani.
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Moeodificarile radiologice se instaleaza la 30% dintre persoanele cu virsta
de peste 65 de ani si la 80% dintre perscanele cu virsta de peste 75 de
ani.

Péna la varsta de 55 de ani (in menopauzi), boala are o incidenta
egala pentru ambele sexe; dupd aceastd varstd este de doud ori mai
frecventa la femei, cu exceptia localizarii de sold, singura considerata
mai frecventd la barbati.

Mecanismul fiziopatogenic

Ostecartroza este o boald lent progresiva. Cartilajul se distruge in
mod gradat pind ce suprafetele osoase articulare, initial separate prin
cartilaj, ajung 53 se atingd unele de altele. Simptomele pot lipsi ani de
zile, pana in momentul in care oasele si tesuturile sunt lezate. Evolufia
OAD este greu de anticipat. datorita faptului ca simptomele pot dispérea
in anumite perioade de timp. Simptomele articulare pot riméne constan-
le sau se pot agrava gradat in citiva ani.

Deci procesul fiziopatogenic al OAD afecteazi cartilajul din
intregul organism, simptomele apar numai in una sau in doud articulatii
san intr-un grup de articulatii. Simptomele sunt localizate adesea la nivel
de coloand vertebrala, de articulatii ale degetelor, ale soldurilor, ale
genunchilor sau ale degetelor de la picioare. Initial, durerea apare numai
in timpul perioadelor de activitate. Pe misurd ce boala avanseazi,
durerea s¢ poate manifesta si in repaus.

Inflamatia sinoviald produce durere si limitarea migcirilor in arti-
culatii prin diferite mecanisme. Acumularea de lichid sinovial agraveazi
simptomele si produce §i o instabilitate semnificativd. Schimbdrile post-
traumatice sau evolufia naturald a bolii, produsii inflamatori eliberati in
lichidul articular pot duce la lezarea cartilajului articular. Cartilajele
pierd din densitate si din elasticitate, micgorfind rezistenta articulatiilor
la stres si cresterea in greutate, ceea ce duce la durere suplimentard. In-
flamatia cronici produce fibroza, care rigidizeaza capsula articulara si-i
scade elasticitatea suprasolicitind articulatiile.

Osul subcondral. Cresterca tensiunii intramedulare §i/sau micro-
fracturile din osul subcondral pot fi o cauzid semnificativid de durere.
Cartilajul degenerat este mai putin eficient in distribuirea greutdtii la
osul subcondral, astfel cid presiunea punctiformd crescutd produce
microfracturi. in plus, fisurile sau eroziunile cartilajului articular pot
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face lichidul articular sa forteze platoul osos subcondral. Aceste procese
majoreazi presiunea in osul dens producind durere de intensitate medie.

Osteofitele, in functie de localizarea din articulatii, pot produce

tensiune periostali. Osteofitele; mai ales la nivelul coloanei dorsale, pot
aplica o presiune semnificativd pe nervii adiacent, rezultatul fiind
radiculopatia.

Spasmul muscular este cauza secundard de durere §i de rigidizare,

care limiteazi miscarile.
Factorii favorizanti in OAD sunt:
— obezitatea, care conditioneazd cresterea tensiunii la nivel arti-
cular, in special la nivelul articulatiilor care suslin greutatea
corporald, precum ar fi soldul, genunchii si articulatiile talo-
crurale; folosirea excesivd a greutitilor poate, de asemenea,
altera structurile articulare si favoriza aparifia OAD;
— anamneza erodocolaterala de OAL;
— traumatismele mici §i repetate sau o singurd leziune la nivelul
unei articulatii, fapt ce poate afecta structura articulara normala;
— activitatile cotidiene, care maresc in mod repetat tensiunea la
nivelul unor articulatii, inclusiv pozifia ortostatica indelungata,
ingenunchiatul sau ridicarea masivi de greutdti:
— sciderea canlitilii de estrogeni la femei, in special dupa
menopauza;
— carenta de vitaminad D;: se asociaza cu progresia mai rapida a
OAD;
- anomaliile congenitale (displazia de yold).
Tabloul clinic a OAD

OAD primard apare, mai ales, la nivelul mainii, in articulatiile
interfalangiene distale. proximale si primele metacarpofalangiene. De
asemenea, debutul la unele persoane poate avea loc in articulafia
genunchiului, a soldului, in regiunea cervicala sau in cea lombosacrala.

Durerea este principalul motiv pentru care pacientii se prezinti la

medic. Initial, pacientii prezinta artralgie in timpul activitafii, ameliorata
de repaus si de analgezicele simple. Artralgia este insotitd de redoarea
matinald < 30 minute, limitarea miscarilor in articulatii, scaderea capaci-
tatilor functionale, tumefiere dur-elastica datoratd hipertrofiei capetelor
osoase §i osteofitelor marginale, crepitatii produse de atingerea suprafe-
telor articulare neregulate, evidenfiate prin palpare sau auzite la
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mobilizare pasiva sau activd, semne moderate de inflamatie (,exsudat
rece”), blocarea miscdrilor prin corpi reziduali interpusi intre supratetele
articulare, instabilitate (deformare, dezaxare, datorata remodelirii si dis-
trugerii capetelor osoase si slabirii aparatului capsuloligamentar). Odati
cu inaintarea in vérstd, simptomele pot [i atit de severe, incit bolnavul
sd nu mai poati efectua nici cele mai simple activitati (imbrécare, spéla-
rea pe dinti ete.).

Diagnosticul

Se bazeazd pe semnele clinice $i radiologice.

Examenul radiologic este investigatia de rutind in OAD, atat pentru
stabilirea diagnosticului, ¢it si pentru monitorizarea evolutiei maladiei.
Radiografia articulatiilor afectate denota prezenta osteofitelor, dimen-
siunii spatiului articular asimetric, sclerozei subcondrale, chisturi.

Ultrasonografia articulard prezintd informatie despre toate struc-
turile articulare — evaluarea cartilajului hialin — grosimea, suprafata,
structura;

» starea osului subcondral (prezenta chisturilor, a ercziunilor, a

altor defecte):

* ingrogares membranei sinoviale;

= starea aparatului ligamentar si a tesuturilor moi periarticulare;

» prezenia osteofitelor, starea meniscurilor;

= prezenta corpilor reziduali, a exsudatului, a chistului Beyker etc.

Artroscopia este indicath dupd toate tratamentele conservative care
au esuat. Procedura vizualizeaza direct articulatia.

Tratamentul durerii

Primul pas in terapia durerii este abordarea psihologic3, decarece
tratarea incorecta a durerii poate duce la comorbiditate serioasa, inclusiv
depresie, wilburari de somn, anxictate.

Scopurile tratamentului OAD sunt:

— Reducerea semnificativii a durerii.

— Mentinerea functionalitijii. Durerea este unul dintre factorii ce
diminueaza functionalitatea si, impreund cu deformarile arti-
culare, conduc la dizabilitati, iar acestea, la rdndul lor la depre-
sie, care genereazd pierderea functionalitatii, forméind un cerc
vicios.

— Ameliorarea proceselor distructive.
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Tratamentul multidisciplinar in OAD

Terapia nefarmacologicd al unui virstnic cu OAD include: oferirea
asistenlel educationale pacientului; incurajarea sociala personalizati prin
contact telefonic; sciderea ponderald (la supraponderali); kinetoterapia:
fizioprocedurile; dispozitivele de asistare a deplasarii; genunchierele:
incaltimintea adecvath; talonetele pentru gemu varum; terapia ocupa-
tionald; protejarea articulatiilor; dispozitivele de asistare a activititii
zilnice,

Acordarea de asistenfd educationald pacientilor si personalului de
ingrijire. Este necesar de incurajat un astfel tip de actiuni destinat pa-
cientilor, familiilor acestora, dar si personalului de ingrijire. Exercitiile
fizice sunt utilizate insuficient la pacientii cu OAD, desi pot diminua
costurile tratamentului farmacologic.

Medicina fizicd $i recuperarea au drept scop principal prevenirea
reducerii functionalitd{ii §i a recuperdrii, oferind si un efect analgezic.
Este importantd fortificarea musculaturii, deoarece slibiciunca muscu-
lard, durerea §i limitarea functionalitatii sunt principalele simptome ale
OAD.

Talonetele reduc incarcarea inegald a articulatiilor si a durerii, ame-
liorand functionalitatea lor.

Tratamentul farmacologic

Terapia actuald a artrozei la vérstnici este cea paliativa, niciun
preparat farmacologic nu si-a dovedit capacitatea de a preveni sau de a
mtarzia progresia bolii, sau de a estompa medificirile patologice n
artrozd,

A. Tratamentul medicamentos cu preparatele simptomatice:

I. Analgezicele: neopioide (paracetamol, acetaminofen) si opioide
{(codeind, tramadal),

2. Antiinflamatoarele se aplicd in cure de pina la 2 siptimani, cele
mai utilizate sunt: naproxen, ibuprofen, ketoprofen, piroxicam, nime-
sulid, meloxicam.

3. Tratamentul simptomatic topic include: unguente/creme/geluri cu
AINS si aplicatii locale cu Solutie de dimetilsulfoxid 50% — 3 ml. in
dilutii de 1:3 cu apa distilata.

4. Glucocorticosteroizii, periarticular sau intraarticular, se adminis-
treaza in prezenta unui sindrom algic ce nu cedeaza la administrarea de
AINS in doze obignuite sau de opioide slabe., Administrarea intraar-
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ticulard de GCS (triamcinolon — 20-40 mg, metilprednisolon — 20-40
mg) se va limita la articulatiile genunchilor in OAD. Se va da preferinta
glucocorticosteroizilor cu o actiune prelungitd. Injectiile vor avea carac-
ter unic (nu mai mult de 2-3 injectii intr-o articulatie per an).

In tratamentul cu AINS, pot aparea reactii dispeptice de tip: greturi.
vome, dispepsie, diaree, constipatii, ulcer gastric, majorare a transamina-
zelor, hematurie, cefalee, micsorare a trombocitelor, fotosensibilitate.
Pacientii cu tratament indelungat cu AINS (mai mult de 3-4 saptaméni),
in mod obligatoriu, necesitdi monitorizarea hemoleucogramei, a
creatininei, a ureei gi a transaminazelor.

B. 'Tratamentul medicamentos patogenetic

Medicamentele modificatoare de boald (structure modifying sau
Disease Modifving Osteoarthritis Drugs — DMOADs) au actiune lentd,
capabild 53 intarzie sau sA4 minimalizeze deteriordrile structurale artro-
zice, sa contribuie la protejarea si la regenerarea cartilajului, posedand
capacitafi condroprotectoare (glucozamind sulfat sau clorhidrat, con-
droitind sulfat, preparate combinate glucozamini clorhidrat + con-
droitind sulfat 5i derivati ai acidului hialuronic).

Agenti intraarticulari. Glucocorticoizii injectati intraarticular au
valoare in tratarea durerii acute/cronice a genunchilor, mai ales atunci
cénd existd inflamatie si exsudat articular, Inaintea injectirii se reco-
manda aspirarea lichidului articular.

Viscoterapia (acid hialuronic intraarticular) este o alternativd la
agentii per os. Efectul terapeutic se datorcazi inhibarii mediatorilor
inflamatori, stimuldrii sintezei matricei cartilajului, inhibarii degradarii
cartilajului. Injectiile intraarticulare cu derivatii acidului hialuronic se
administreaza in cure de 3-5 injectii sdptamanal, efectul se instituie lent
¢i este de durata.

Asocierea de hialuronat (acid hialuronic) si corticosteroizi intraarti-
cular este mai eficientd decdt injectarea fiecdrui agent separat, efectul
terapeutic obtinindu-se peste un an.

C. Interventiile chirurgicale

Protezarea articulara totald trebuie aplicatad vérstnicilor cu o durere
severd, limitarea progresivi a misedrilor si la cei cu o arfroza avansati,
la care tratamentul medical agresiv a esuat,
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1. Asistenta psihosociald (modificarea comportamentului, reabilitarea
increderi, psihoterapia) s-a dovedit a fi eficienti.

E. Programul complex de recuperdri balneofizicala §i kinetoterapeutica:
= Termoterapie, hidrotermoterapie, hidrokinetoterapie.

=  Kinetoterapic.

» Masaj.

= Balneoclimatoterapie.

» Rdentgenterapie.

*  Acupuncturi.

Spondiloza

Spondiloza reprezintd o afectiune cronicd degenerativid a coloanei
vertebrale, cu o localizare pe intreaga coloana de la nivelul vertebrelor
cervical, al discurilor intervertebrale pana la regiunea lombard. Spondi-
loza constd in depuneri de calciu la nivelul marginilor platourilor discale
sau periarticular, cunoscute in patologia reumatologica sub denumirea de
,«ciocuri de papagal”. Patogenetic, se manifesti prin ingustares canalului
cervical, in care sunt maduva spinfirii 31 nervii, de catre modificarile
degenerative la nivelul discurilor intervertebrale. Statistic, spondiloza
afecteazi ambele sexe in mod egal, dar survine la barbati mai devreme
decét la femei.

Spondiloza cervicala (SC) apare in urma uzurii discurilor sau a
articulatiilor intervertebrale §i este adesea insotita de osteofite la nivelul
corpilor vertebrali. Aceastd proliferare anormald a fesutului osos poate
conduce la cresterea presiunii exercitate asupra nervilor spinali. SC,
fiind o afectiune degenerativd a coloanei cervicale, poate interesa toate
componentele anatomice ale acesteia intre Cs-Cy sau Ce-Cy, manifes-
tindu-se prin:

— durere care apare la miscarea capului §i a gitulul in cazul

uncartrozet;

— durere care apare la extensia §i rotatia laterald a capului
{semnul Spurling),

- nevralgia cervicobrahiald, cu dureri de-a lungul membrului
superior 5i cu tulburdri de sensibilitate:

— cefalee occipitald, ameteli, tulburdri de echilibru si vizuale,
acufene, manifestari psihice, care se pot manifesta intermitent,
intensificindu-se la rotafia §i extensiunea capului (sindromul
Barre-Lieou);
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~ dureri si contracturi musculare cervicale;

— manifestdri ale sindromului simpatic cervical posterior (angor

vertebrocoronarian).

Spondiloza toracicd reprezintd o formd mai rard §i se manifesta
prin nevralgii intercostale.

Spondiloza lombarid este cea mai frecventd formd din totalul de
spondiloze. Durerile sunt mai ,,vii” dimineata la migciri sau spre seara,
dupi oboseala in timpul zilei. Aceste manifestdri algice iradiazi, de
obicel, spre regiunile fesiere sau sacru, iar alteori pe membrul inferior,
sub forma unei sciatici, nevralgii crurale - fenomene care sunt explicate
prin alterarea discului, care produc iritatii ale radicinilor nervoase.
Punctele cele mai dureroase sunt cele de la nivelul Li-L; si LS. Free-
vent aceste deteriordri discale produc aluneciiri vertebrale, numite
spondilolistezis (retrolistezis, anterolistezis sau laterolistezis).

Diagnosticul spondilozelor include:

— Examinarea clinici a coloanei — spondiloza cervicala limiteaza
miscarile de flexiune, extensiune i miscarile de rotatie la nivelul
capului, insotite de contracturd musculara.

— Radiografia releva modificari patologice specifice spondilozei.

— Tomografia computerizata stabileste diametrul canalului,

— Rezonanta magnetica nucleard este cea mai rapida metoda de
diagnosticare pozitiva.

Tratamentul in spondiloze

spondiloza este o boald cronica, degenerativa care, odatd apiruti,
nu mai poate i tratatd pana la o remisiune completd. Totusi se trateazi
simptomele bolii (durerea, imobilitatea articulard) prin diverse masuri
terapeutice pentru ameliorarea stirii bolnavului si evitarea complicatiilor
(sindroame de compresiune medulard). Tratamentul are drept obiectiv:
calmarca durerii, pentru ca bolnavul si poatd aves un stil de viata
calitativ, si durerea poate fi calmatd foarte eficient prin medicatii,
fizioterapie, masaj si kinetoterapie.

Obiectivele tratamentului medicamentos al spondilozei cervicale
sunt urméatoarele:

— combaterea durerii, inflamatiei periarticulare si contracturii musculare;

— sedarea pacientilor,

Tratamentu! include: terapia medicamentoasé; fizioterapia, insotita
de masaj terapeutic; kinetoterapia.
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CAPITOLUL VI

PARTICULARITATILE PATOLOGIE] SISTEMULUE
UROGENITAL LA VARSTNICI

6.1. MODIFICARILE DE VARSTA LA NIVELUL
SISTEMULUI UROGENITAL

Procesul de imbitrinire se caracterizeaza prin declinul progresiv al
functiilor renale, determinate de meodificarile morfologice involutive,
nespecifice pentru o anumitd afectiune renald. Modificarile anatomice
renale incep de la varsta de 30-40 de ani §i progreseaza odata cu avan-
sarea In varstd. Astfel masa rinichilor se micsoreazi cu circa 270 grame
intre 30-40 de ani si cu 20% — intre 50-80 de ani. Pierderea masei renale
este, in special, de tip cortical, cu pastrarea relativa a stratului medular.
Micsorarea dimensiunilor rinichilor este consecinta atrofiei nefronilor
renali. Suprafata rinichilor devine neuniforma, consistenta durd, gra-
nulati, cu sectoare de adincire in locul nefronilor sclerozati si prolabare
in locul pastririi acestora. La vérstnici, rinichii se micsoreaza in volum
cu 40%. Diminuarea masei renale in asociere cu modificarile patului
vascular renal provoacd obliterarca capilarelor glomerulare, scleroza
glomerulelor superficiale. In tesutul interstitial al rinichilor, la fel ca §i in
mezangium, se acumuleaza treptat colagen, ceea ce duce la separarea
spatiald a canaliculelor si a capilarelor peritubulare.

Modificarile de virsta in tuburile renale se manifestd prin ingro-
sarea membranelor bazale si prin cresterea treaptd a modificarilor dege-
nerative in celulele epiteliale. Ca urmare a progresiei acestui proces se
reduce lungimea si volumul tubului proximal. Decarece aceastd reducere
este proportionali cu reducerea suprafetel glomerulare, la varstnici se
mentine echilibrul glomerulotubular, La nivel de tuburi renale apar mo-
dificari microscopice de tipul diverticulelor, localizati preponderent la
nivelul nefronilor distali. Diverticulele ulterior pot deveni chisturi reten-
tionale, frecvente la varstnici. Semnificatia clinicd a acestora nu este
CUNOSCUta.

Conform conceptiilor contemporane, modificdrile de virstd in
structura elementelor renale, sunt legate, in primul rand, de recon-
structia membranelor bazale a capilarelor glomerulare §i a canaliculelor.
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Procesul histologic de imbatrinire a rinichiului este vizut ca o
acumulare progresivad a tesutului conjunctiv. Procesul de sclerozare a
nefronilor, de obicei, incepe cu hialinoza capilarelor glomerulare, care
este precedatda de acumularea colagenului in glomerule si, in primul
rand, in mezangium $i membrana bazald a glomerulelor. Modificirile
distrofice sunt prezente §i in podocite care, ulterior, duc la moartea lor.
Are loc perturbarea structurii membranei bazale, care este un element
esential al filtratiei glomerulare, ce determind selectivitatea filtririi pro-
teinelor din ser. Se reduce numdrul de capilare glomerulare, iar apoi si
numarul de glomerule. Ca urmare, suprafata totald de filtrare renala se
reduce treptat, in comparatie cu persoanele tinere (cu aproximativ 40%).
Procesul de hialinoza a glomerulelor este mai pronuntat la barbati, decit
la femei, prin urmare glomerulele hialinizate sunt mai multe la barbati.
MNefroangioscleroza benigna este frecventa la nivelul arterelor de calibru
mic §i de cel mijlociu si al arteriolelor. Drept consecintd este hialinizarea
si atrofia unor glomerule, iar numérul de glomerule sclerozate creste o
data cu inaintarea in varstd cu 1-2%, la tineri, cu 10-30%, la vérstnici.

Au fost depistate sunturi intre arteriola aferentd 5i eferentd in zona
nefronilor juxtaglomerulari, ceea ce poate determina reducerea filtrarii la
aceastd populatie de nefroni. Hialinoza arteriald afecteazd arterele inter-
lobulare, arteriolele aferente i, mai rar, eferente 5i se caracterizeazi prin
depozite subendoteliale ca rezultat al degenerescentei fibrelor musculare
i al fuzionarii de proteine plasmatice datorita permeabilititii celulelor
endoteliale. La nivelul arterelor de calibru mic, se observa ingrosarea
intimei §i hipertrofia mediei. Aceasta duce la o scidere a fluxului san-
guin glomerular si a filtratiel glomerulare. Vascularizarea sanguing este
mentinutd la nivelul vasa rectale, numarul arteriolelor nu se micsoreazi
cu varsta.

O dat? cu inaintarea in varstd are loc majorarea stenozei arterei
renale, ceea ce provoaca erori in administrarea inhibitorilor enzimei de
conversie. Toate schimbirile de varsta in structura rinichilor duc la o
reducere progresiva a functiilor renale §i, anume, se instaleazi modifici-
rile hemodinamice, afectarea filtrafiel glomerulare i a functiei tubulare,
Modificirile hemodinamice

1. Redistribuirea fluxului sanguin
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Obliterarea capilarelor glomerulare si scleroza glomerulelor super-
ficiale duce la o redistribuire a fluxului sanguin prin glomerulele juxta-
medulare in aceastd zona:

— lobulatia floculilor glomerulari scade, concomitent cu obliterarea

progresiva a capilarelor glomerulare.

— intr-un stadiu avansat, glomerulele pot s3 se reabsoarbi si 53 lase
in locul lor un simplu vas fiind un sunt intre arteriole aferente si
eferente.

2. Scaderea fluxului plasmatic

Fluxul plasmatic renal este de aproximativ 600 mlV/min la adultii
tineri. Acesta scade cu o medie de 10% per deceniu dupd vérsta de 40 de
ani, ajungdnd la 300 ml/min la 85 de ani. Aceasti reducere se datoreaza
primordial diminuarii fluxului cortical §i apare secundar in prezenta
leziunilor de endarterioscleroza,

Afectarea filtratiei glomerulare

Sciderea medie a filtratiei glomerulare, odatd cu inaintarea in
virsta, este de | ml/min/an dupi vérsta de 40 de ani, ceea ce duce la o
insuficientd renald cronica moderatd la varstnici. Raportul filtratia gro-
merulard §i debitul plasmatic renal, denumit fractia filtrati, creste pro-
gresiv in procesul imbatranirii. Acest fapt este in concordanta cu obser-
viliile anatomice, demonstrind o conservare preferentiala a fluxului
sanguin destinat glomerulelor juxtamedulare unde fractia de filtrare este
mai mare. Scaderea filtratiei glomerulare este determinati prin masura-
rea clearance-lui creatininei, care este stabil pana la virsta de 30-40 de
ani §i apoi coboard liniar, fiind in medie de 8 ml/min/ 1,73m"/decadi la
aproximativ 2/3 dintre vérstnici, fird afectiuni renale si tratament anti-
hipertensiv. La o treime dintre persoanele virstnice nu are loc sciderea
filtrarii glomerulare. Aceasta explica implicarea altor factori decit virsta
in reducerea functiei renale la bitrini. De exemplu, cresterea tensiunii
arteriale este asociata cu dereglarea functiei renale.

Se schimba, de asemenea, si functia incritorie. La virstnici concen-
trafia plasmaticd a reninei scade la 40-50% din valoarea normald, ceea
ce se explicd prin urmdtoarele: scAderea secretiei de renind, diminuarea
activitatii acesteia §1 accentuarea efectului inhibitor al FNA (factorului
natrii-uretic) asupra secretiei de renind cu hiperaldosteronism secundar.
Nivelul sc@zut de renind il face pe virstnic mai sensibil la replefia si
depletia de sodiu comparativ cu tinerii. in plus, reducerea capacittii
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functionale a rinichilor apare destul de precoce (conform datelor dispo-
nibile, de la 20 ani), i progreseazi cu fiecare cinci ani. De exemplu.
daca la o varsta tinara viteza filtrarii glomerulare este in medie de 120
ml/min. odati cu inaintarea in varsti (in special, la virsta de 80 de ani 5i
peste), ca nu depaseste 75-60 ml/min si fluxul plasmatic renal scade
marcant. respectiv de la 650 pand la 250 ml/min. Se considera ca, dupa
40 de ani pentru fiecare decada ulterivard, filtrarea glomerulard se
reduce cu aproximativ 7%. Scaderea fluxulwi sanguin renal are unele
caracteristici in stratul cortical si in zona juxtamedulard. Astfel, fluxul
sanguin in zona corticald la pacientii varstnici se reduce, in comparalie
cu pacientii adulti tineri, cu 40%, iar in zona medulara — doar cu 15%.

Acest fenomen de reducere progresiva a filtratiei glomerulare,
asociatd cu modificarile anatomice si functionale nu este obligatoriu la
batrani si poate fi consecinta manifestirilor extrarenale:

s Fenomenele patologice, indeosebi cele hemodinamice (hiper-
tensiune arteriald) sau metabolice (dereglarile metabolismului
glucidic, dislipidemie), putin simptomatice, pot fi lepate cu
declinul functiei glomerulare.

o Datele de la autopsie denoti o corelafie netdl intre existenla
aterosclerozei sistemice si sclerozarea glomerulara la batréni,

Dereglarea functici tubulare

Capacitatea de concentrare §i de diluvare a urinei sunt perturbate la

varstnici, Diminuarea capacitatii de dilutie a urinei la persoancle cu
virste inaintate se asociaza frecvent cu hiponatriemia, accentuata sever
prin administrarea de diuretice, indeosebi cele tiazidice. Dilutia la tineri
este de 52 mOsmol §i se micsoreazi odati cu inaintarea in varsia fiind de
92 mOsmol la virstnici. Capacitatea de concentrare a rinichiului senil
scade cu 4-5%, la un interval de 10 ani, dupa varsta de 40 ani, caracte-
ristica fundamentala fiind pierderea progresivi a capacitifii de adaptare
la modificérile rapide de suprasolicitare, astfel incat la incircare cu apa
si cu sare raspunde tardiv prin cresterea diurezei si a natriurezei, iar la
restrictia de apa si sare raspunde tardiv prin cresterea densitatii urinare si
prin sciderea eliminarii de sodiu. Aceasta reflectd natriureza obligatorie
pe nefronii restanti, rispunsul inadecvat la aldosteron din partea celule-
lor tubulare, sciderea receptivititii celulelor tubulare la ADH si alterarea
transportului tubular al sodiului. Imposibilitatea rinichiului senil de a se
adapta rapid i adecvat la supraincircarile acute cu apa sau cu sare, pe de
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o parte, $i la deshidratiri, pe de altd parte. duce la aparitia frecventi a
hipo- gi hipernatremiilor la batrani. Deci este necesara o atenfie sporita
in tratamentul antihipertensiv la aceasta categoric de virsti. In cazul
restrictiei hidrice, apar dereglari de hidratare celulard ce se manifesta
prin cresterea natriemiei. far in caz de hiperhidratare — se dezvolta
hiperhidratarea celulari cu hiponatremie,

Virstnicul se adapteazi la problemele cauzate de restrictie sau de
surplus de sodiu. In caz de restrictie severd de sodiu, exista o prelungire
semnificativa a perioadei de adaptare renald ce permite reducerca na-
triurezei. Aceasti lipsd de conservare a sodiului are drept consecinti o
adaptare mai mici a varstnicului la anumite situatii stresante, cum ar fi
deshidratare extracelulard indusa de tulburari digestive sau de tratamen-
tul cu diuretice (absenta unei contrareglari eficace) si predispunerea la
instabilitatea hemodinamica si hipotensiune arteriald ortostatica,

Raspunsul caliuretic dupd un surplus de potasiu este diminuat
varstnici. Mipercalcemia presupune prudenti in administrarea medi-
camentelor care vizeazd metabolismul potasiului:

* diureticele economisitoare de potasiu;

 inhibitorii enzimei de conversie;

¢ antiinflamatoarele nesteroidiene, care favorizeazi retentia hidro-

sodata si diminueazi caliureza,

Meodificarile echilibrului acido-bazic la vérstnici sunt minime. Se
constatd 0 ugoara intarziere de eliminare a H+. Aceastd modificare se
datoreazd diminudrii filtrafiei glomerulare, cresterii pértii titrabile acide,
micgorarii productiei amoniacului. La varstnicii cu hiporeninemie —
hipoaldosteronism, se poate observa o acidoza tubulara de tip 1V, aso-
ciatd cu un pH urinar in normi si diminuarea aciditatii titrabile. Titrul
HCO; este in norma, fard bicarbonaturie.

Metabolismul fosfocalcic

La vérstnici are loc diminuarea absorbtiei intestinale de calciu,
dependent de vitamina D. Scade producerea tubulara de 1,25 (OHY,Ds,
Reabsorbtia tubulara de calciu este in normi. Excretia renald a fosforului
reflectd in mod normal aportul de fosfor din dieta. Reabsorbtia proxi-
mald a fosforului este dependenta de reabsorbtia concomitenta de sodiu,
dar, in timp ce sodiul neabsorbit in tubul proximal poate fi reabsorbit
distal, fosforul nu se reabsoarbe distal.
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6.2. INFECTHLE TRACTULUI URINAR

Infectiile urinare sunt afectiuni inflamatoare, produse de diferite
microorganisme care ajung la nivelul aparatului urinar, unde se mul-
tiplica i determina in timp modificar in functionarea normala a rini-
chilor si a cdilor urinare.

Infectiile tractului urinar sunt printre cele mai frecvente boli in-
fectioase. Incidenta infectiei urinare la virstnici este mult mai mare de-
cit la tineri. Cel putin 20% dintre femei si 10% dintre barbatii de peste
65 de ani suferd de infectie urinard.

Cresterea incidentei ITU la virstnici se datoreaza factorilor pre-
dispozanti, acestea fiind mult mai frecventi la persoanele vérstnice
(Tab, 6.2.1).

Clasificarea

a) conform localizrii:

— aparatul urinar inferior: uretra (uretritd), vezica urinara (cistita);

— aparatul urinar superior: uretere, rinichi (nefrite — pielonefrita,

glomerulonefrita);

b) clinic:

— simptomaticd;

— asimptomatica:

¢} evolutiv:

— acuta (durata <3 saptamaini);

— cronica (durata > 3 saptamani).

e Bacteriuria se defineste prin prezenta bacteriilor in urind (=10°
bacterii in | ml de uring).

¢ Infectiile tractului urinar implici prezenta simptomelor caracte-
ristice si bacteriuria semnificative de la rinichi la veziea urinara.

s |nfectiile tractulwi wrinar inferior —  infectii ale vezicii urinare

(cistita).

» Infectiile tractului urinar superior — pielite 51 pielonefrite.

e Infectiile tractului urinar recurente — recidive si reinfectie, Numérul
de recidive depinde de virsta 5i de sex.

¢ Infectitle tractului urinar necomplicate se referd la infectii ale trac-
tului urinar provocate de citre un agent patogen de obicei la o per-
soand cu un tract urinar normal §i cu functie renala in norma, in
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absenta manevrelor instrumentale sau a interventiilor chirurgicale

urologice recente.

Infectiile tractului urinar complicate se inregistreazi in cazul in care

factorii anatomici, functionali sau farmacologici predispun persoana
la infectia persistentd, infectii recurente sau tratament insuficient,
de exemplu, in cazul anomaliilor tractului urinar.

Tabeful 6.2.1

Factorii patogeni care predispun spre infectiile tractului urinar la
persoanele varstnice

Tulburdri urodinamice

« reflux (vezicouretral, uretere-ba-
Zinet)

» disfunctie & vezicii urinare
(diabet zaharat, boli ale coloanei
veriebrale lombare)

= adenom de prostati

» tumori ale sistemului urinar

= urolitiazi

Tulburdri hemodinamice renale
+ Aterosclerozi a arterei renale
* Hipertensiune arteriala
* Insuficientd cardiacd
* Angiopatie diabetica
Infectii cu o wltd localizare
= Colecistita ! colangita
» Infectii ginecologice (anexita,
salpingitd, endometritd, vaginita)
* Osteomielitd

Imunitate redusd gl tulburiei mefabolice)
= Tratament cu citostatice i cu predni-
solon
* Diabet zaharat
= Gutd
+ Osteoporozd involutivi cu hipercal-
cemie si cu hipercalciurie
+ Imunodeficite involutive (nespecifice)
Deficit de estrogeni, la femei
Metode instrumentale de investigare a
tractului urinar
= Cateterizare a vezicii urinare
« Introduceres contrasiului roentgenolo-
gic
Alfi fuctori
» epicistostoma
» prolaps uterin
= imobilizare de durati
= incontinenti urinara
= pperatii pe organele tractului urogenital
Institutionalizarea in casele pentru
virstnici

Ciile de patrundere a infectiei in teactul urinar:

a) Calea ascendentd: din uretrd

in vezica urinard (prin existenta unui

reflux uretrovezical, chiar in conditii fiziologice sau in timpul actului
sexual); din vezica urinard, prin ureter pe cale ascendenti pind in

rinichi;
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b) Calea sanguindi: este rard, dar posibild in prezenja unor factori
predispozanti. Germenii patogeni pot patrunde in singe de la un alt focar
de infectie din organism §i ajung in rinichi, unde pot determina o infectie
(prin rinichi tree in fiecare minut aproximativ 1,2 litri de sange la un de-
bit cardiac normal per minut de 5 litri. Rezultd ¢& aproximativ 24% din
debitul cardiac ajunge in rinichi, organe cu o irigatie sanguini foarte
abundentd);

c) Calea directa: dupa anumite interventii chirurgicale prin instrumentar
urologic; prin cateterism uretrovezical, chiar si in conditiile sterilizarii
riguroase ale materialelor folosite; comunicare patologicd cu tubul
digestiv;

d) Calea limfatici: Pielonefrita 5i infectiile tractului urinar pot fica o
boala independentd, precum si complicatii ale diferitelor boli (urolitiaza,
adenom de prostati, boli ale organelor genitale feminine, tumori ale sis-
temului urogenital, diabetul zaharat). inclusiv complicaii postoperatorii.
In conformitate cu aceasta, putem clasifica infectiile tractului urinar in
necomplicate §i complicate (Fig. 6.2.1).

Infectiile necomplicate se instaleazd in absenta unor schimbiri
structurale in rinichi §i ale tractului urinar la pacientii fard patologii con-
comitente importante, si tind si apard in practica ambulatorie. Infectii
complicate apar la pacientii cu diverse patologii urologice obstructive
(pietre la rinichi, anomalii de rinichi, uretrite, sau strictura uretrald, hi-
pertrofie benigna de prostaté etc.), la pacienti care sunt cateterizati la ve-
zica urinara, $i pacienti cu boli concomitente (diabet zaharat, terapie cu
imunosupresoare ele. ), aceste infectii se dezvolta, de obicei, in stajionar.
La pacientii vdrstnici, atestim cu regularitate infectiile complicate ale
tractului urinar.

Pielonefrita senild este o problemd importantd in nefrologia ge-
riatricd. Frecventa ei creste cu fiecare deceniu din viata persoanelor in
virsta, la al zecelea deceniu ajungind si fie acuzati de catre 45% dintre
biirbati 5i de citre 40% dintre femei.

Este important a diferentia termenul bacteriwrie si de termenul
pielonefritd. Pielonefrita, de obicei, este insofitd sau precedatd de
bacteriurie. Prezenta bacteriuriei nu confirma pielonefrita sau ca aceasta
se poate instala.
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Tabloul ¢linic si diagnosticarea

La pacientii varstnici, tabloul clinic al imfectiilor tractului urinar
este condifionat de; reactivitatea redusi; imunitate seizuti: dereglirile in
sistemul de coagulare; prezenta bolilor concomitente, in special a diabe-
tului zaharat; adenomul de prostatd; urolitiaza; tulburdrile psihice, cu
reducerea nivelului de critica; igiena necorespunzitoare. In acelasi timp,
de multe ori este prezenti bacteriuria §i leucocituria din cauza colectirii
necorespunzitoare a urinei, ceea ce duce la supradiagnosticarea infec-
titlor tractului urinar.

Tabloul clinic al piclonefritei la virstnici in mare maswi depinde
de starea generald a pacientului si de existenta patologiilor conco-
mitente.

La varstnici, de multe ori unica manifestare clinica este sindromul
de intoxicatie, care se caracterizeazi, in special, prin simptome cerebra-
le: pierderea brusci de orientare in spatiu si in timp, dezechilibru, caderi,
incontinen{d de fecale si de urind. Simptomele nominalizate sunt de
multe ori un motiv pentru care se solicitd asistentd medicala.

Uneori persoanele in virstd, pe fundal de pielonefrita cronica, pot
dezvolta anemie normocromocitard, fird semne de megaloblastozi si
reticulocitoza, care de obicel, orienteazd spre excluderea diagnosticului
de cancer.

Exacerbarea pielonefritei cronice la virstnici poate s3 apardi in
varianta clasica, cu frisoane, transpiratie, durere, febri mare si reducerea
functiei renale,

Exacerbarea pielonefritei cronice, cauzate de bacteriile gram-nega-
tive, poate provoca dezvoltarea socului bacteriemic si a insuficientei
renale acute. $ocul bacteriemic la vérstnici poate sa apari uneori doar
prin hipotensiune arteriald severd, iar la pacientii cu hipertensiune arte-
riald anterior se constatd normalizarea tensiunii arteriale. ;

Avind in vedere dificultatea de diagnosticare a pielonefritei la
vérstnici, in 13% din cazuri diagnosticul nu se stabileste corect, iar
supradiagnosticarea s-a observat la 10% din cazuri. Nu este diagnos-
ticatd pielonefrita mai des la birbajii mai mari de 70 de ani, in special
cand este patologia oncologicd concomitentd. Supradiagnosticarea pielo-
nefritei este mai frecventa la femeile mai mari de 80 de ani.
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Infectiile tractulm urinar

SN

Infectiile tractului urinar Infectiile tractului urinar
superior (pielonefrite) inferior (cistite, uretrite)
Mecomplicate Complicate Complicate Mecomplicate

Figura 6.2. 1. Clasificarea infectiilor tractului urinar

Etiologia

Cel mai frecvent microorganism patogen in infectiile tractului
urinar este £ Coli; mai pulin frecvente sunt bacteriile gram-negative,
stafilococii §i enterococii. In sectiile de terapie intensivi, precum i la
pacientii cu cateter mai frecvent se depisteazd Pseudomonas aeruginosa
si fungii (Candida albicans, Candida saprophyticus) (Tab. 6.2.2).

Aproximativ 20% din cazurile de asociatii microbiene se observd,
in special, la pacientii spitalizati cu cateter. In evolutia bolii se observa
frecvent schimbarea agentului patogen. De obicei, se depisteazd formele
rezistente de microorganisme, in special in cazul utilizarii necontrolate 5i
intimplitoare a antibioticelor. Trebuie de remarcat faptul c¢d flora uri-
nara, prezentd in conditii normale in tractul urinar, in cazul spitalizarii
foarte rapid (timp de 2-3 zile) este inlocuitd cu bacterii nosocomiale.
Prin urmare, infec{ia care a apdrut in stajionar, este mult mai severd si
mai persistentd decdt infectiile care se dezvoltd in conditii de ambu-
latoriu.

Cistila si pielonefrita la vérstnici se caracterizeazi printr-o clinica
recidivantd. Infectia recurentd se defineste prin persistenfa aceluiagi
microorganism, iar reinfectia se constati in cazul cand se depisteazi un
alt microorganism. Recidiva poate surveni precoce (pana la 2 saptamani)
dupa tratamentul cu antibiotice, reinfectia — de regul, tardiv.
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Tabelul 6.2.2
Microorganismele provocatoare de infectii ale tractului urinar si de
pielonefrita (%)

In conditii de In conditii de stationar
amhbulatoriv
Microorganismele Infectia Infectia Seciin_de Sectia _de
acuti cronich tarapdt th.m
genersli Intensivii
Excherichia coli G0 75 42 24 |
Proteus spp. 5 g ] 3
Klebsiella/Enterabacter <] 6 15 16
Enteracocous spp. <1 3 15 23 |
Staphviococcus spp. < 3 7 5
Streplococous spp. 2 <1 < =]
Pseudomonas aeruginosa <1 < ] 7 17
Altele pram-negative 3 5 8 10

Diagnosticul etiologic

Diagnosticul se bazeaza pe identificarea bacteriuriei prin deter-
minarea cantitativd a bacteriilor in urind din portia mijlocie. In unele
cazuri (la pacientii cu catetere urinare), rezultate certe pot fi obfinute
prin punctia suprapubiand a vezicii urinare.

Anterior se considera ca bacteriuria este diagnosticati incepand cu
10° bacterii in 1 ml de urina. Datele recente indica faptul ca diagnosticul
de bacteriurie poate fi valabil si cu un titru mai mic al bacteriilor in
uroculturd (Tab. 6.2.3). In stabilirea diagnosticului etiologic al infectiilor
tractului urinar, colorarea urinei dupd Gram este importanta.

La pacientii virstnici, investigarea urinei nu se efectueazi in toate
cazurile: nu este adecvatd pentru infectii acute necomplicate in conditii
de ambulatoriu, prezenta bacteriuriei asimptomatice (mai ales, in cazul
unui cateter permanent ). In acelasi timp, la pacientii internati in sectiile
de terapie intensiva cu infectii recurente ale tractului urinar investigarea
urinei se efectucaza in mod obligatoriu. Dacé este suspectati bacteriemia
(febrd inalta, frisoane), se efectueazi hemocultura.

O conditie necesarid pentru validitatea rezultatelor cercetarii bacte-
riologice este colectarea corectd a urinei §i a singelui (Tab. 6.2.3). Uri-
na pentru examinare microbiologica se colecteaza, inaintea antibiotico-
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terapiei. In cazul in care pacientul face antibiototerapie, aceasta se
anuleaza pentru 2-3 zile i dupa efectuarea analizelor se reincepe.

Tabelul 6.2.3
Criteriile in bacteriuria certd in urina din porfia medie,
colectatd in timpul mictiunii libere

Tipul de infectii ale tractului urinar [N::::l:::::g;:ﬁ?:sr;f}

Cistitd acutd necomplicata la femei

« bacterii gram-negative e

* Staphylococcus 10
Pielonefrite acute fark complicatii

» hacterii gram-negative 10*

* Stapivlococcus 10’

Infectii complicate 5i infeciii la barbati 10"

| Pacientii cu bacteriuria asimptomatici 10° in doua probe

Tratamentul antibacterian al infectiilor tractului urinar

I. Principiile de tratament

Antibioticoterapia ar trebui s fie efectuati in prezenta semnelor
clinice de infectie bacteriand, desi simptomele la virstnici pot fi in-
suficiente. Utilizarea profilactica de medicamente antimicrobiene la
pacientii varsinici, este practicata in infectiile cronice ale tractului urinar,
insd in practica ambulatorie ar trebui sa fie limitatd, devarcce cfectele
toxice ale medicamentelor pot depisi efectul pozitiv al tratamentului. La
pacientii virstnici, in comparatie cu pacientii mai tineri, nu se tinde spre
o eradicare completd a bacteriilor, deoarece aceasta este putin probabil si
necesitd tratament de lungd durata, La pacientii varstnici, efectul benefic
se considerd atunci, cdnd se observd o ameliorare clinicd (reducerea
simptomelor de infectie), precum $i scaderea bacteriuriei, cu absenta
bacteriemiei.

La selectarea unui medicament antimicrobian, ar trebui sé se ia in
vedere faptul cd, la pacientii vérstnici cu functie redusid a organelor
excretoare (ficat, rinichi), pot aparea efecte toxice, chiar cu doze te-
rapeutice ale antibioticelor. Administrarea wnor antibiotice nu este
recomandabild pacientilor virstnici, infrucdt riscul de evenimente
adverse depaseste beneficiul posibil al tratamentului (Tab. 6.2.4). In
plus, la persoanele varstnice nu se recomandd utilizarea preparatelor
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antimicrobiene cu efecte bacteriostatice (tetracicline, sulfonamide. elo-
ramfenicol, lincomicind) din cauza riscului de a produce suse rezistente
de microorganisme, precum §i de suprainfectare.

In selectare terapiei optime antibacteriene la persoanele varstnice,

in primul rind, se iau in consideratie urmétorii factori:

* Activitatea antimicrobiand a antibioticelor, avind in vizor
procesul de localizare §i natura agentului patogen, se acordi
prioritate medicamentelor cu actiune bactericida.

¢ Toleranta medicamentoasa si lipsa efectelor toxice.

Modificari ale farmacocineticli medicamentelor in functie de
virsta.
* Regimul de dozarc ugor de administrat, in special pentru medi-
camentele prescrise per os (este de dorit ca frecventa prizelor sa
nu depiseascd 2 ori per zi, in caz contrar apare riscul de neres-
pectare a regimului de dozare).
e Costul medicamentelor (pentru tratamentul in conditii de ambu-
latoriu).
II. Tactica tratamentului antibacterian
De bazd se alege un medicament antimicrobian, care acoperd
spectrul larg de microorganisme §i determind localizarea bolii specifice.
In tratamentul empiric, in primul rind, depistaim localizarea, starca
(acutd sau cronicd), precum §i locul de unde apare infectia (comunitara
sau spitaliceascd). Selectdm medicamentele de prima si de a doua linie
(Tab. 6.2.4).

1. Durata tratamentului cu antibiotice

La pacientii vérstnici, perioada de tratament cu antibiotic ar trebui
sé fie redusd la minimum pentru ca si minimalizim riscul de complica-
{ii. In unele cazuri, este posibil un tratament de scurta durata: de exem-
plu, cazurile de exacerbare a pielonefritei cronice (continudm 2-3 zile
dupa normalizarea temperaturii).

IV. Monitorizarea tratamentului

Evaluarea tratamentului cu antibiotice se efectueaz timp de 48-72

de ore de tratament. In absenta beneficiului clinic in aceste termene
(sciiderea temperaturii §i a simptomelor de toxicitate), ar trebui si re-
vizuim tratamentul. Efectu] ¢linic complet a medicamentului implica o
combinatie de vindecare clinicd, cu eradicarea bacteriilor din urind, La
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pacientii vérstnici ar fi suficient de considerat numai vindecarea clinici
{concomitent cu scAderea bacteriuriei).

Tabelul 6.2.4

Preparatele antibacteriene, nerecomandabile a fi administrate pacientilor

varstnici

Medicamentele

Efectele adverse

MNefrotoxicitate

Aminoglicozide Tulburiri vestibulare $i auditive
Meurotoxicitate

Polimixine Nefrotoxicitate

Tetracicling Nefrotoxieitate cu functie renald sciruti

Carboxipeniciline 1

Disfunctie a trombogitelor (sdngerare)

Hipernatreimie (retentie de lichide, agravarea insu-
ticientei cardiace)

Hipokaliemie (aritmic)

Mitrofurane

Toxicitate marit la o functie renald redusd

Cloramfenicol

Depresia maduvei osoase

Prevenirea recidivei si a reinfectiirii

Pacientilor virstnici nu se recomandi utilizarea profilactica a medi-
camentelor, avind in vedere faptul c& beneficiile nu sunt dovedite, iar
riscul potential al complicatiilor (inclusiv, suprainfectie bacteriene sau
fungice) este destul de ridicat.

La vérstnici, este importanta profilaxia prin prevenirea recidivelor
si a reinfectarii rinichilor, utilizind masuri nonmedicamentoase: regim
adecvat de lichide — 1,2-1,5 litri per zi (cu precautie la pacientii cu insu-
ficientd cardiaca), utilizarea medicamentelor pe bazi de plante.

Tabelul 6.2.5
Agentil antimicrobieni de electiune in infectiile tractului urinar la pacientii
virstnici
|
Microorganismele ?“F"ra?i:u“ privis Preparatele de alternativi
| Staphplocorcus aureus | Oxaciling sau Clindamycind

Meticilin Sensibyil

Cephalosporind I-1 | Rifampicing
Amoxicilind cu acid clavulanic

Vancomicing
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Continuare

Staphylococcus aurens | Vancomicing Rifampicini
Meticilin Rezistent Fluarochinolone
Fuziding
Enterdcocous Aminopeniciling Penitiline antipscudomaonal
raprophyticus Fluorochinolone
Cloramtenicol
Escherichia ol Aminopeniciling s Cefalosporine [1-1V
Co-trimoxazol Fluorochinolone
Mitrofurane
Azireonam
Doxicicling
Proteus sapraphvticns. | Co-amoksiklay Cefalosporine [11-TV
Ampiciting/ Fluorochinolones
sulbactam Azirconam
Aminoglicozide
Carbapenem
Alebsielia/Enterobacters | Fluorochinolone Cefalosporine T11-1V
Serratia Carbapenem
Amicacing
Providencia Fluerochinelone Aminoglicozide
saproplivticus Peniciline anlipseudomonal
carbapenemi
Cefalosporine 111-1V
Cirrabacter Fluarechinolone Aminoglicozidele
saproplvicus C
Cefalosperine TH-IV
Acinetobacter Fluorochinalone Carbapenem
saproplyticns Amicacind
Cefalosporine IV
Pseudomanas Ceflazidim Ciprofloxacina
aeruginosa Cefalosporine IV Carbapenem
Azireonam
Aminoglicozide
Candida sapropéosticns | Amfotericina B Fluconazol
Flucitozing

Bacteriuria asimptomatica

Bacteriuria asimptomaticd — > 10° bacterii in | mi de urind, in cel
putin doud probe cu absenfa simptomelor clinice de infeciie a tractulu
urinar. S determind la pacientii vérstnici, la 10-15% dintre pacienti
sanatosi si aproape la 100% dintre pacientii cu cateter urinar permanent,
Studiile efectuate n ultimii ani au demonstrat cert ci bacteriuria
asimplomatica la vérstnici nu afecteaza prognosticul si montalitatea.
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Bacteriuria asimptomatici la pacientii virstnici (inclusiv, la pacienti
¢u cateter), cu sigurantd nu are nevoie de investigare si de terapia cu
antibiotice, cu exceptia pacientilor care au suportat interventii chirur-
gicale pe organele urinare.

Cistita este o inflamatie a vezicii urinare §i afecteaza exclusiv femeile.
Diagnosticul: manifestirile clinice tipice de cistita la femeile varstnice sunt
mult mai rare decat la femeile tinere. Aceste manifestiri inelud senzatie de
arsurd la mictiune, polachiurie, disurie, dureri pelviene, dereglari urinare si
febrd moderatd. Diagnosticul se stabileste clinic si nu necesiti investigarea
uroculturii in caz de episod primar contactat in comunitate, pentru trata-
ment. Acest examen se face doar in caz de recidivi i in cazul presupunerii
unei infectii nosocomiale. Deoarece simptomatologia este discretii §i atipica
depistarea infectici urinare cu ajutorul bandeletelor este un procedeu simplu
si rapid de efectuat, Bandeletele urinare permit a elimina erorile de diag-
nostic al infecliel urinare.

Tratamentud este antibacterian. Se administreazi nitrofurane, chi-
nolone de generatia |, fluorchinolone, cefalosporine de generatia a 1l-a,
amoxacilind eu acid clavulanic pe cale orald. Tinind cont de rezistenta
microorganismelor, utilizarea aminopenicilinelor §i a cotrimoxazolului
sunt interzise. La o femeie autonomi, cu virsta de peste 65 de ani, care
triieste la domiciliv tratamentul monodozat este de 3-5 zile. La femeile
mai pulin autonome sau la cele institutionalizate. durata tratamentului
este de 5-10 zile.

Pielonefrita este inflamatia bazinetului si a rinichiului, care se dez-
voltd ca rezultat al unei infectii bacteriene. Diagnosticul se face in baza
simptomatologiei, examenului clinic §i paraclinic. Simptomatologia
pielonefritei este mai putin intensa decit la persoanele adulte. Semnele
vezicale sunt absente in circa 80% din cazuri; in situatii de prezenta,
acestea sunt fugace. Febra este putin crescutd, frisoanele sunt rare,
durerile lombare sunt deseori inlocuite cu durerile abdominale, deseori
realizand tabloul clinic de abdomen acut. Caderile legate de slabiciuni
musculare, confuzii condifionate de deshidratare pot completa tabloul
clinic sau pot fi unica manifestare a pielonefritei.

Examenul paraclinic este important si cuprinde: leucocitoza in
analiza generald a singelui, proteina C-reactivd crescutd, hipoalbumi-
nemie, analiza generald a urinei, uroculturd, ultrasonografie, tomo-
densiometrie renald.
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Tratamentul de electie este cel cu cefalosporine de generatia 1T pe
calea parenterala sau cel cu florchinolone, pani la obtinerea rezultatelor
analizei de uroculturd.

6.3. PIELONEFRITA CRONICA

Termenul pielonefrith se referd la un proces infectios-inflamator
naspemf ic care apare, in general, in sistemul pielocaliceal, in interstitiul
renal si in zona tuburilor. In evolutia progresiva, leziunile inflamatoare
se extind, in primul rénd, asupra tuburilor §i, in al doilea rind, asupra
structurilor vasculare si glomerulare. Pielonefrita poate fi primara sau
secundard, care apare pe fundal de unele tulburiiri functionale (reflux la
diferite niveluri), malformatii congenitale sau obstructie a cailor urinare
(etiologie neoplazica, prezentd de corpi striini - calculi, stenturi), diabet
zaharat, deficit imunitar, nefropatii etc., dupa cateterizare sau dupi
interventii chirurgicale.

Epidemiologia

Prevalenta pielonefritei creste semnificativ odatd cu inaintarea in
virstd, mai ales la barbati — de la 12,6%, in grupul de vérsta 60-69 de
ani, pana la 36,4%, in grupul de virsti > de 80 de ani. La barbatii vérs-
tnici apare, de obicei, pielonefrita secundard care se dezvolta ca rezultat
al obstructiei la nivelul prostatei (adenom sau cancer de prostata), pre-
cum chisturi si calculi in ducturi seminifere. La femei se observi o ten-
dintd similard in prevalenta piclonefritei — de la 19,4%, in grupul de
viirstd de 60-69 de ani, pdni la 29,6%, in grupul de varsti = de 80 de
ani). In cazul infectiilor postmenopauzale repetate a cailor urinare, cauza
poate fi prezenta urinei reziduald (de exemplu, ca urmare al unui pmlaps
al uterului) sau deficitul de estrogeni, ceea ce duce la schimbarea micro-
florei vaginale (disparitia lactobacililor si cresterea E. coli).

Etiologia si patogenia

Pielonefrita se datoreazi acliunii imediate sau tardive a germenilor
prezenti in tesutul renal. Infectia ciilor urinare supericare poate fi apa-
rentd sau inaparentd la investigatiile bacteriologice. Trebuie si retinem
ca o bacteriuria in sine, fard afectare renald, exclude pielonefrita, dar
aceastd regula nu mai este valabila si in sens invers: o uroculturd sterila
nu poate exclude piclonefrita.
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Clinic, sunt doul forme de pielonefriti — acutd si cronicd, cu o
evolutie si cu un prognostic total diferit. Printre infectiile care mai des
provoaca pielonefrita acutd, priontate absoluti detine E. Coli (80%), iar
in cele cronice frecvent se depisteaza Proteus, Pseudomonas, Klebsiella,
Enterobacter $i Enterococi. Nu sunt excluse nici reinfectiile sau supra-
infectiile cu stafilococi si cu streptococi, precum i asocierile polimicro-
biene.

Sunt cunoscute mai multe cai de infeclie; cea mai frecventii cale
este cea ascendentd, hematogena si limfogena.

Factorii de rise

Bacteriuria, refluxul la diferite miveluri, examinarea instrumentali a
tractului urinar, obstructia a tractului urinar, patologia prostatei si a
glandelor parauretrale (adenomul 5i carcinomul de prostatd, prostatita si
veziculitele) formeazi un grup de factori care predispun la dezvoltarea
pielonefritei la barbati. Cateterizarea vezicii urinare §i alte interventii
instrumentale Favorizeazi cresterea riscului de infectie a cdilor urinare la
barbati §i la femei.

Dupa o singurd cateterizare a vezicii urinare riscul de dezvoltare a
infectiel este de 1%. Virsta pacientilor, in special cea inaintald, prezintd
un factor de risc independent. Riscul ulterior de infectie a cailor urinare
creste in diabetul zaharat, hipertensiunea arteriald cu angionefroscleroza,
precum $i la pacientii cu afectiuni renale anterioare (nefritd tubulointers-
titiala de diferitd origine, patologii congenitale ete.), gutd, mielom multi-
plu, administrare a unor medicamente (fenacetin si alte analgezice, sul-
fonamide si unele antibiotice), intoxicatii cronice (alcool, solventi ete.).
Clinica

Pielonefrita cronicd se manifestd prin urmitoarele sindroame
majore;

— sindromul infectios general;

— sindromul inflamator local;

— sindromul de afectare renala.

Pielonefrita cronicd este deseori o consecintii a pielonefnitel acute,
Manifestirile clinice ale piclonefritei sunt foarte diverse. Acest lucru se
datoreazd prevalentei procesului inflamator sau sclerotic in rinichd,
activitatii inflamatiei, gradului starii functionale renale, prezentei bolilor
concomitente etc.
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Tabloul clinic in acutizarea pielonefritei cronice este similar cu cel
al pielonefritei acute. Principalele simptome ale pielonefritel sunt: febra,
dureri in regiunea lombard, de obicei, unilaterale, frecvente, dureri la
urinare sau disconfort la urinare. Uneori acutizarea se poate manifesta
numai prin cregterea temperaturii pana la 37.0-37,2 °C, dupa o raceala i
persistenta ei un timp indelungat.

Febra inaltd poate fi insotitd de frisoane si de transpiratii, artralgii si
mialgii, cefalee. Unii pacienti prezinti confuzie, greata §i voma, hipoten-
siune arteriald. Simptomele locale includ: durere si tensiune musculard
in regiunea lombard; tensiune musculard a peretelui abdominal anterior;
simptom Pasternatchi pozitiv; dizurie; fulgi in urind; poliurie; nicturie.

Este imposibil a stabili diagnosticul doar conform datelor clinice.
Aproximativ o treime dintre femeile cu simptome de cistitd acutd suferd
de pielonefriti. Pe de altd parte, o treime dintre pacientii cu infectii ale
tractului urinar inferior acuza durere i sensibilitate in regiunea lombar3
in asociere cu febra.

Tabloul ¢linic al pielonefritei acute la virstnici variaza foarte mult
i depinde de prezenta bolilor concomitente. La pacienfii slabiti chiar
pielonefrita purulentd, care este complicatd cu paranefrita, se poate
manifesta prin sindromul de intoxicatie practic asimptomatic sau doar
prin anemie. Acutizarea piclonefritei senile poate si apara si in varianta
clasicd. Cu toate acestea, foarte des la virstnici apare sindromul de into-
xicare specificd. care se manifestd prin simptome cerebrale: pierderea
bruscd de orientare in spatiu 5 timp (41%); dezechilibrul (caderile —
84%); incontinenta fecald; incontinentd de urind (30%). Simptomele
nespecifice sus-numite sunt adesea singurul motiv pentru a se adresa la
medic. Clinica aceasta este provocati de modificdri exprimate prin inlo-
cuirea parenchimului in tesut conjunetiv §i prin reducerea masei si a vo-
lumului renal, precum i prin schimbédri sclerotice in vase de diferit
calibru.

Modificirile involutive reduc numarul de glomerule, suprafata lor
totald, si filtrarea glomerulari. Suprafata glomerulard a nefronilor in
rinichiul senil, comparativ cu persoanele tinere, este redusi cu aproape
40%. La pacien{ii viirstnici existd o cregtere a rezisteniei vasculare renale
§i tulburdri hormonale de reglementare a procesului de formare a urinei.
In conditii normale de viatd rezervele functionale ale rinichilor la un
vérstnic de a menfine homeostaza sunt suficiente. Cu toate acestea
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procesele infectioase si inflamatoare de orice localizare; pot duce la
insuficientd renala.

Pielonefrita poate si apari cu tensiune arteriald cresewtd (primar
depistat sau agravarea hipertensiunii arteriale existente anterior),
existind riscul de malignizare a ei in cazul hipoplaziei renale.

De asemenea, este posibila dezvoltarea anemiei normocrome
severe, fard semne de megaloblastozi si de reticulocitozd care prog-
nozeaza un diagnostic de cancer. Pacientii prezinta slibiciune, oboseals,
poate sa acuze §i dispnee, Aceste simptome la pacientii virstnici pot i
interpretate gresit ca simptome de insuficientd cardiacid. Uneori, pielo-
nefrita cronicii poate clinic si se manifeste prin simptomele de insu-
ficientd renala cronica — hipertensiune arteriala si anemie.

Acutizarea pielonefritei, care este provocatd de flora gram-negativi,
poate provoca dezvoltarea socului bacteremic si aparitia simptomelor de
insuficientd renald acutd, uncori, §i septicemie la pacientii virstnici.
‘Socul bacteremic poate si se manifeste prin hipotensiune arteriali.

Mai rar, dar mai caracteristic pentru pacientii varstnici sunt tulburé-
rile acute ale echilibrului acido-bazic, ceea ce presupune tabloul clinie al
pielonefritei, Sa dezvoltii acidoza, dezechilibrul electrolitic, care gene-
reazi edeme i edemul cerebral si provoacid o agravare brusca a stirii
generale a pacientului.

in perioada in care clinica pielonefritei cronice este foarte modesta,
se poate dezvolta sau progresa insuficienta renala.

Din cavza dificultatilor in diagnosticarea pielonefritei la virstnici,
in 13% din cazun boala riméne nediagnosticati. In 10% din cazuri, se
observd o supradiagnosticare a ei. Pielonefrita cel mai des nu este diag-
nosticatd la birbati in decada a saptea a vietii, in special in cazurile de
cancer, Hiperdiagnosticarea poate fi mai frecvent la femeile in deceniile
8 51 9 de viata.

Diagnosticul

Modificari in analiza generala de urina: oligurie, cresterea densitatii
(densitatea poate fi i redusa), proteinuric (pand 3 g/l), leucocituria
(piurie), micro- §i macrohematurie, bacteriurie (poate fi si fara leuco-
citurie) hialinica si epiteliala, mai putin cilindri granulari.

Elementele celulare incep sa se descompuni peste 2 ore la tempe-
ratura camerei, astfel incdt examinarea microscopicd a sedimentului
urinar ar trebui sa fie facutd imediat. Urina care contine un numar mare
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de leucocite §i de bacterii, de multe ori are o reactie alealind. Leuco-
cituria persistenti in urina acida este suspecti in tuberculoza rinichilor,

Este important de a deosebi leucocituria infectioash (bacteriand) de
cea aseptica, fird bacteriuric. Leucocitele in urina sunt, in general, repre-
zentate de neutrofile. Pentru leucocituria abacteriana, cum ar i in nefrita
lupica, glomerulonefrita cronic, este caracterisiic o crestere relativi de
limfocite, uneori de eozinofile (forme atipice de nefrita, nefrita intersti-
tiald provocata de medicamente).

n E.coli g1 in alte organisme gram-negative, diagnosticul pozitiv se
considerd la un titru de 10 bacterii sau mai mult in 1 ml de urind, pentru
coci piogeni sau Proteus — 10°-10" microbi la 1 ml de urind. O imagine
mai clard a leucocituriei dau metodele cantitative. In toate cazurile, e ne-
cesar si incercam sa stabilim etiologia infectiei tractului urinar. Sta-
bilirea cauzei ne ofera posibilitatea tratamentului specific. La pacientii
varstnici, bacteriuria mai putin pronunata este, de asemenea, semni-
ficativa.

Schimbirile caracteristice in analiza generald a singelui sunt:
leucocitozd, o scidere moderatd a hemoglobinei (in cazurile severe),
cregterea vitezel de sedimentare a hematiilor. Modificarile indicilor
biochimici §i de coagulare ai singelui, cum ar fi nivelurile crescute de
globuline, cresterea ureei i a creatininei, reducerea concentraliei de pro-
teine totale, hiperglicemie. hiperbilirubinemie, hiperfibrinogenemie si
reducerea de antitrombina 3; dereglarea activititii fibrinolitice (semne de
coagulare infravasculard diseminati) se observa in cazurile severe.

Metodele instrumentale

Urografia excretoare — reducere a tonusului tractului urinar supe-
rior, ingustarea i alungirea (mai tarziu — deformarea) calicelor, conver-
genta lor, reflux pielorenal, pieloectazie, asimetria rinichilor. Daci pre-
supunem o insuficien{d renala acuté, urografia i.v. nu poate fi efectuati.

Piclografia retrograda denota o imagine de rinichi hipoplazic.

Angiografia renala — reducere a lumenului arterei renale. epuizare a
fluxului sanguin periferic, obliterarea vaselor mici ale cortexului.

Ultrasonografia depisteazd modificiri asimeirice renale §i a
structurilor de deformare a calicelor si bazinetelor, nisip, pietre mici,
scleroza de papile, neregularititi in conturul rinichilor, uneori sublierea
parenchimului,
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Tomografia computerizati permite vizualizarea clard a masei §i a
densitatii parenchimului renal, starea bazinetelor, vaselor mari, 5i alte
schimbari.

Investigatiile cu radioizotopi (renografia, scintigrafia dinamica re-
nald) oferd posibilitatea de a observa asimetria si schimbdrile la renogra-
m4, in special de acumulare si de distributie a izotopilor in rinichi.
Diagnosticul diferentiat

Se cere o diferenficre de starea septicd. gripd, pneumonie, infectii
intestinale, inclusiv salmoneloza, in special in cazurile In care acestea se
complicd cu soc, iar tabloul clinic este dominat de caracteristicile uro-
septicemiei ca rezuliat al piclonefritei.

Uneori pielonefrita acutd poate simula imaginea apendicitel acute,
colecistitei, anexitei.

La varstnicii, la care apar prima datd infecfiile tractului urinar §i
hematuria, excludem o tumoare maligna a tractului urinar, inclusiv cu
localizare renala.

Tratamentul

In general, elaborarea schemei terapeutice a pielonefritelor acute §i
cronice la virstnici are aceleasi principii de baza ca gi la adultii tineri.

Dieta. Alimentatia pacientului cu pielonefritd acuta ar trebui 53 fie
bogata in calorii, exclude bauturile alcoolice, alimentele condimentate,
supele de carne si de peste, cafeaua, conservele. Se permite consumul
legumelor si a fructelor, in toate cazurile se recomanda pepenele verde,
pepenele galben, bostanul i strugurii. Daca pacientul nu suferd de hiper-
tensiune arteriald ori nu are obstacole de eliminare a urinei, se trece la
consum abundent de lichide, pentru a preveni concentrarea excesiva de
urind. Aportul de lichide trebuie sa fie de cel putin 2 litri per zi. in forma
hipertensiva a pielonefritei cronice, limita de sare este de pand la 6-8
grame per zi, de lichide — pani la 1,5-2 litri per zi,

Terapia medicamentoasd. Bacteriuria asimptomatici se inregis-
treazi la 15-20% dintre femei si la 8-10% dintre bérbatii cu virsta peste
65 de ani. Rezultatele semnificative referitoare la tratamentul bac-
teriuriei asimptomatice la acest grup de pacien{i nu exista. Tratamentul
antimicrobian, in cazul bacteriuriei asimptomatice, nu contribuie la
supraviefuirea pacientilor vérstnici, prin urmare bacteriuria nu este o
indicatie pentru prescrierea de agenti antimicrobieni. Exceptie de la
aceasta reguld este prezenfa bacteriuriei asimptomatice dupd indepérta-
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rea eateterulul urinar sau in cazul in care bacteriuria preceda o manipu-
latie ginecologica sau urologicd instrumentali. In aceste cazuri, bacte-
riuria este corelatd cu o incidentd mai mare de infectii ulterioare, asifel
este recomandabild o doza unicd a unui medicament antimicrobian,
Tratamentul  bactenuriei de lungd duratid poate fi indicat barbatilor cu
litiazd renald, pielonefriti, exacerbari frecvente ale pielonefritei si cu
infectii enterococice. In aceste cazuri, terapia indelungata reduce ratele
de recidive 31 de mortalitate,

Succesul tratamentului in acutizarea pielonefritei cronice la
vérstnici depinde de principiile terapiei cu antibiotice. Selectarea si ad-
ministrarea antibioticelor se efectueazad in conformitate cu proprietatile
remediului selectat, Pentru a atinge o concentratic antimicrobiand in
sénge §i in urind, trebuie determinatid doza optimé si calea de adminis-
trare a antibioticelor la pacientul dat, pe baza datelor farmacocinetice 51
farmacodinamice. De regulé, in cazuri severe §i moderat severe se ad-
ministreaza terapia empirica si, prin urmare, este necesar si fie repetate
analizele bacteriologice, cu determinarea sensibilitatii microflorei pe
parcursul terapiei antibacteriene. Evaluarea inifiald a eficacitifii trata-
mentului se efectucaza peste 48-72 de ore, cu o schimbare rapida a pre-
paratului, daci este necesar, La depistarea agentului microbian nou — se
fac corectii de tratament. Inainte de stabilirea diagnosticului bacte-
riologic in cazul indicarii terapiei empirice utilizim combinatii rationale
ale antibioticelor, apoi trecem la monoterapie dupi identificarea agentu-
lui patogen. Preparatele de electie sunt antibioticele b-lactamice (peni-
ciline semisintetice, cefalosporine, carbapeneme) si fluorochinolonele.
Caracteristici ale acestor grupuri sunt biodisponibilitate ridicatd, timpul
de injumatifire de lungd duratd in tesituri, spectru larg de actiune tera-
peutica.

O alti conditie a tratamentului antimicrobian de succes este de a
restabili, in masura in care este posibil, fluxul normal de urina. in caz
contrar, tratamentul poate fi considerat ineficient. Durata terapiei anti-
microbiene depinde de severitatea bolii §i poate varia de la 10-14 zile
péna la 1,5 luni.

Medicamentele pe bazi vegetativd suni, de obicei, administrate
dupd finalizarea tratamentului cu antibiotice.
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CAPITOLUL VIl

PARTICULARITATILE PATOLOGIE] SISTEMULUI
ENDOCRIN

7.1. SENESCENTA SISTEMULUI ENDOCRIN

Hipotalamusul produce hormoni care controleazi alte structuri ale
sistemulul endocrin. Cantitatea acestor hormoni regulatori rimine, de
reguld, aceeasi, insa raspunsul ciitre organele endocrine se poate schimba
odata cu avansarea in varsta.

Hipofiza atinge dimensiuni maxime ciitre virsta medie si, treptat,
regreseaza. Portiunea hipofizard postericardi pastreaza hormonii produsi
de hipotalamus, portiunea anterioar? a glandei produce hormonii ce con-
troleazd functia glandei tiroide, a cortexului adrenalelor, a ovarelor, a
testiculelor i a glandelor mamare. Odatd cu avansarea in virsta, glanda
tiroida deseori devine nodulara, Incepind cu virsta de 20 de ani, me-
tabolismul gradual scade. Se produc mai putini hormoni tiroidieni, dar si
masa corpului este mai redusi (din cauza pierderii fesutului osos si celui
muscular), De aceea testele functiei glandei tiroide, de obicei, arati re-
zultate normale $i totugi, odatd cu inaintarea in vérsta, scade secretia de
T, insotitd de incetinirea simultand a metabolismului si a clearanee-lui,
astfel ca concentratia de Ty din ser esential nu se schimba. La o parte
dintre persoanele de peste 75 de ani se depisteazi hiposecrefia T, care
poate fi datorati inhibitiei conversiei periferice a iodtironinelor. Tiroidita
autoimuna frecvent se depisteazi la femeile de peste 65 de ani, in
comparatie cu persoanele adulte.

Schimbirile la nivelul glandelor paratiroide favorizeazi dezvoltarea
usleoporozel.

Nivelul glucozei rapide creste de la 6 la 14 mg/dL pentru fiecare 10
ani dupa vérsta de 50 de ani. Aceasta are loc datorita faptului ca celulele
devin mai pufin sensibile la efectele insulinei, probabil din cauza
pierderilor numirului de receptori insulinici in peretele celulelar.

Manifestarile caracteristice se exprima prin nivel crescut al nore-
piefrinei, al vasopresinei, insulinei si al polipeptidelor pancreatice.
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Aceste schimbari sunt corelate cu dereglarea functionarii metabolismului
hidric extracelular si cu perturbarea raspunsului catre catecolamine.

Secrefia de aldosteron (hormon care regleazi echilibru hidroelec-
trolitic §i este sintetizat de cortexul adrenalelor) scade odatd cu avan-
sarea in virstd 5i poate provoca ameteli, hipotensiune ortostatic. Secre-
tia de cortizol, hormon al ,rdspunsului la stres”, scade odatd cu avan-
sarea in varstd, dar nivelurile sanguine sunt mentinute. Scade si nivelul
dehidroepiandrosteronului, cu toate ¢ nu sunt elucidate deocamdati
rezultatele acestei scaderi.

La barbafi, se observd o reducere usoari a testosteronului, femeile
prezintd niveluri scazute ale estradiolului si estrogenului  dupa
menopauza.

Hormonii cu un nivel scazut la batranete sunt: aldosterona, calei-
tonina, hormonul de crestere, renina. La femei. estrogenul 3i prolactina,
de obicel, se reduc semnificativ.

Hormonii cu nivel neschimbat sau usor redus la batranete sunt;
cortizolul, epinefrina, insulina, hormonii tiroidieni — T3, Ta.

Hormonii ce pot avea niveluri majorate la batrinete sunt: hor-
monul foliculostimulant, luteinizant, norepinefrina, parathormonul.

7.2. HIPOTIRIODISMUL

Hipotiroidismul se caracterizeaza prin deficitul indelungat de hor-
moni tiroidieni. Boala apare cind glanda tiroida nu produce valori sufi-
ciente de hormoni ori scade efectul biologic al hormonilor tiroidieni la
nivel de fesuturi. Deficitul hormonilor tiroidieni se rasfringe asupra
funetiilor sistemelor nervos central, cardiovascular, digestiv, endocrin
ete.; genereaza distrofie §i edem specific la nivel de diferite organe si
fesuturi.

Hipotiroidismul apare la orice vérstd si este caracteristic virsini-
cilor, dar este uneori dificil de diagnosticat din cauza manifestirii
atipice. Raportul femei si birbati afectati de aceastd patologie la varsta
mai mare de 635 de ani este, respectiv, de 10% si de 6%.

Manifestirile clinice ale hipotiroidismului la virstnici pot fi usor
confundate cu procesul natural de imbatrinire. Numeroasele patologii
concomitente creeazid un obstacol in aprecierea functiei adecvate a
glandei tiroide si, din acest motiv, diagnosticul este stabilit tardiv,
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Cauzele hipotiroidismul:

Afectiunile autoimune ale glandei tiroide (tiroidita Hashimoto,
tiroidita limfocitara cronic).

Schimbarile degenerative ale glandei tiroide din cavza pro-
ceselor infectios-inflamatoare (lroidita, strumita).

‘I'ratamentele chirurgicale la nivelul tiroidei: tiroidectomie totala
sau partiala (in hipertiroidism, gusd, cancer tiroidian, noduli
tiroidient).

Terapia cu iod radioactiv in hipertiroidism.

Iradierea externa: folositd pentru tratamentul unor cancere ca
limfomul Hodgkin,

Infectiile: virale si bacteriene cu afectarea temporard a functiei
glandei tiroide — hipotiroidism tranzitoriu.

Medicamentele: unele medicamente pot interfera cu producerea
de hormoni tiroidieni (litiul carbonic, amiodarona, alfa-inter-
feronul).

Afectiuni ale hipofizei sau ale hipotalamusului (determina forme
secundare si terfiare ale hipotiroidismului).

lodul in exces: prin aport cu alimente sau medicamente
(reducerea temporard a functiei).

Medicamentele care influenteaza functia glandei tiroide

Reducerea T,ysi/sau reducerea Ty, cu TSH-ul —in norma
— Fenitoina

— Carbamazepina

— Fenobarbitalul

Cresterea T, si a Ts, cu scaderea TSH-ului
— Aspirina

—~ Fenilbutazona

— Heparina

Reducerea T, 51 a Ts, cu scaderea TSH-ului
- Corticosteroizii

— Dopamina

Medicamentele care pot provoca hipotiroidismul 1a varstnici

Litiu
Amiodaroni
lod
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»  Aminoglutetimida

¢ Alfa Interferon

* Interleukina-2
Maanifestirile clinice la virstnici

Simptomatologia hipotiroidismului se dezvoltd lent, luni sau ani de
zile. Acuzele pacientilor deseori sunt incerte (fab. 7.2.1).

Simptomele 5i semnele generale pot include: senzatia de oboseali,
slabiciune, somnolentd, afectarea memoriei. depresie sau dificultdfi de
concentrare, cefalee, vertij (edemul tesutului cercbral), sciderea auzului,
polineuropatie, par aspru si subfire, piele uscati si rece, unghii friabile,
ten gélbui al tegumentelor, miscari lente, intolerantd la frig, constipatie.

Simptomele mai putin frecvente: glanda tiroida maritd (gusi),
crestere moderatd in greutate (4-5 kg), edeme ale bratelor, ale miinilor,
ale membrelor inferioare si ale fetei cu aspect mixedematos, disfonie
(voce ragusitd), dureri musculare si crampe, bradicardie.

Tabelul 7.2.]
Simptomatologia hipotiroidismului la nivel de sisteme de organe

Sislemele Acuzele si simptomele
Sistemul Bradicardie, sciderea contractilitatii miocardului, sciderea
cardiovascular volumului de singe circulant, dimensiunile cordului mirite
(distrofia miocardulud), hidretorax, hidropericard, ascita,
zgomotele cordului surde, suflu sistolic la apex, tensiune
sistolica scizutd, tensiune diastolic normali sau majorata,
tensiune pulsativa scazutd, ateroscleroza aortei si a vaselor
magistrile
ECG Bradicardie sinuzala, voltaj scazut, scaderea intervalului S-
I'mai jos de linie izoelectrici, majorarea intervalului -0
Sistemul respirator | Brongite trenante, pneumonii trenante
Sistemul digestiv | Grejuri, vomd, constipatii cronice, meteorism, megaco-
lon, ocluzie intestinald paralitics, hipo- si aclorhidrie,
colestazd, calculi bilian

Sistemul Scaderea ratei filtrini glomerulare, sciderea fluxul de sfn-
urogenital e renal, infectii ale tractului urinar, atonia vezicii urinare

Sistemul Anemie (norme- ori hipocromd), anemie pernicicas,
hematologic VEH-ul moderat majorat, hipercoagulare, hipercolestero-

lemie, hipoglicemie

317



in general, severitatea simptomelor depinde de virsta, de perioada
de timp de la debutul bolii si de gradul de severitate al bolii. Initial,
simptomele sunt lejere si se dezvolta lent, de aceea patologia poate evo-
lua pe neobservate ani de zile. Odata cu inaintarea in varstd, simptomele
sunt mai expresive.

Hipotiroidismul usor (subclinic) adesea nu se manifesta sau
simptomatologia este moderatd si poate [i atmbuitd inaintarii n virstd
(afectarea memoriei, piclea uscatd, oboseala).

Din cauza varietdtii simptomelor, hipotiroidismul poate fi con-
fundat cu depresia. La persoanele in varsta se face diagnosticul di-
ferentiat cu boala Alzheimer si cu alte tipuri de dementd, care se aso-
¢iaza cu pierderea memoriei.

Investigatiile

Primii pasi in diagnosticarea hipotiroidismului clinic sau a hipo-
tiroidismului subclinic constau intr-o anamnezi 51 un examen obiectiv
minutios,

Testele sanguine:

s 'TSH-ul (hormonul de stimulare tiroidiana).

« T, (tiroxina).

In cazul devierii de la norma a rezultatelor testelor, se determind an-
ticorpii antitiroidieni, cu ajutorul cirora se exclude patologia tiroidiana
autoimuni (tiroidita Hasimoto), in care sistemul de aparare al organis-
mului atacd glanda tircida.

Testele imagistice:

» ecografia tiroidiana;

o tomografia computerizatd a tiroidei;

s scintigrafia tiroidiana.

Uneori se foloseste testul de stimulare a hormonului de eliberare
tireotrop (Tiroid Releasing Hormon), pentru a diagnostica formele rare
de hipotiroidism, cauzate de boli ce afecteazi hipotalamusul sau hipo-
fiza. Pentru a observa eventualele modificini ale hipotalamusului 5i ale
hipofizei, se efectucazi tomografia computerizatda §i rezonanta mag-
neticd nucleara.

Complicatiile

Cea mai severi complicatie a hipotiroidismului la virstnici este
coma hipotiroidiana, care apare mai freevent la femei; la pacientele cu
o formé severd a hipotiroidismului ori la pacientii care nu administreazi
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mult timp sau regulat tratamentul de substitutie cu hormoni tiroidieni. Se
declangeazi preponderent pe timp de farna.

Coma hipotiroidiand survine ca urmare a sciderii bruste a hormo-
nilor tiroidieni, care provoacd dereglari pronuntate in metabolismul pro-
teic. glucidic, lipidic §i in echilibrul electrolitic. Scad procesele de
schimb in creier si, ca urmare, se instaleazi hipoxia §i dereglarea fun-
ctitlor altor organe si sisteme.

in dezvoltarea comei hipotiroidiene un rol major il detine excesul
de hormon antidiuretic; ca rezultat se dezvoltd sindromul de secretic
neadecvath a hormonului antidiuretic cu aparitia hipervolemiei si a
hiponatriemiei. Un factor, care de asemenea duce la dezvoltarea comei,
este hipoventilarea alveolard, cu majorarea ulterioard a dioxidului de
carbon in sénge si cu efect toxic asupra sistemului nervos centra), La
majoritatea pacientilor varstnici, coma hipotiroidiani se dezvolta treptat.

Precursorii comei sunt cregterea somnolentei si bradicardia, hipo-
tensiune, care nu reaciioneazi la medicamente. se¢ reduce frecventa
respiratoare, creste hipotermia §i se agraveaza constipatia.

Cauzele ce provoacd coma fipotiroidiand: infectii acute, insu-
ficien{a cardiaca, infarct miocardic, tumori maligne, traumatisme, inter-
ventii chirurgicale, suprardceald, hemoragii, hipoglicemie, hipoxie, into-
xicarea alimentard, administrarea medicamentelor in doze terapeutice
(narcotice, anestetice, tranchilizante, barbiturate).

Tratamentul

Hipotireidismul poate fi tratat la varstnici folosind medicamentele
de substitutie cu hormoni tiroidieni. Cel mai eficient 5i stabil hormon
tiroidian de substitufie este L-tiroxina. Dupa initierea tratamentului, se
revine regulat la control pentru monitorizarea dozelor de medicament. in
majoritatea cazurilor, simptomele hipotiroidismului se amelioreaza in
prima sdptdmana dupa initierea tratamentului. Toate simptomele, de
obicel, dispar in cateva luni. Persoanele in varstd raspund mai lent la
tratament.

Daca hipotiroidismul este cauzat de tiroidita Hashimoto sau apare
postradioterapic sau dupa tiroidectomic. cel mai probabil ci persoana
respectivi va necesita substitutie hormonali pentru toati viata.

Daca maladia s-a declansat dupd o boala severii, functia tiroidiana
se reface in cele mai multe cazuri dupi ce persoana se face hine.
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Unele medicamente pot determina hipotiroidismul. Functia tiro-
idiand va reveni la normd cénd se va opri administrarea medicamentelor.

Dacid forma de hipoliroidism esie ugoard, pacientul poate si mu
necesite tratament, dar trebule supravegheat pentru semnele de agravare
a hipotiroidismului. Dozele terapeutice trebuie monitorizate cu grija la
persoanele cu boli cardiace, deoarece la doze crescute de tratament poate
creste riscul pentru angind (dureri toracice) §i batai cardiace neregulate
(fibrilatie atriala).

Doza de inifiere a L-tiroxinei este de 10-25 mgr/24 de ore. Dupa
necesitate §i in lipsa contraindicatilor (majorarea cifrelor tensiunii
arteriale. cardiopatie ischemic3, dinamica negativid la ECG) doza de L-
tiroxind treptat se mareste fiecare 4 saptimani cu 25 mg, ajungéind la
doza de 100-150 mgr/24 de ore. La administrarea preparatului efect
clinic se observd peste 3-4 zile, iar efectul deplin — peste 4-6 s3ptamani
de tratament.

Dacd doza este prea mic#, pacientul poate prezenta simptome de
hipotiroidism, ca de exemplu constipatia, senzatia de frig sau apatia §i
cresterea in greutate. Dozele crescute pot determina nervozitate,
tulburari de somn si tremor. Daca pacientul asociazi patologie cardiaca,
dozele crescute pot induce batai neregulate ale inimii sau angor pectoral.
Persoanele cu probleme cardiace incep adesea cu doze scizute, care sunt
crescute gradat. Daca in momentul diagnosticarii, individul prezinta hi-
potiroidism sever, necesitd tratament corespunzitor de urgentd in secfie
specializatd. Hipotiroidismul sever netratat poate induce coma hipo-
tiroidiana.

Tratamentul in coma hipotiroidiand implicd internarea in secfie de
terapie intensivd. Se administreazd hormoni tiroidieni intravenos. Dacad
persoana prezintd dificultate la respiratie se poate utiliza un aparat de
ventilafie asistatd. De asemenea, pacientul va fi monitorizat cu privire la
afectarea cardiacd, prevenirea unui infarct miocardic $1 va fi tratat, daca
este necesar.

7.3 TIREOTOXICOZA

Odati cu inaintarea in varstd, glanda tiroida suferd unele schimbari
fiziologice™, fie ca rezultat al modificérilor ce {in de senescenii, fie ca
un efect canzat de modificarile sistemelor de organe.
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Tireotoxicoza este o afectiune rar intdlnitd la bitrini, insi destul de
importanta prin complicatiile cardiace pe care le antrensazi,

Odatd cu avansarea in virstd prevalenta tireotoxicozei este in
crestere, avand frecventa de 0,5-3% la populatia mai mare de 65 de ani,
ceea ce denotd un nivel mult mai scdzul in, comparatie cu hipotireoza.
Unele studii aratd ca frecventa hipertiroidiei subclinice dupi 75 de ani
poate sd atinga 15%.

De repuld, simptomele clasice ca nervozitatea, tahicardia, dispneea,
stirile emotive, hipersudoratia, tremorul mainilor si scaderea ponderali
sunt mai putin manifeste la o persoana in virsti.

Hipertiroidia poate surveni la administrarea de preparate cu iod,
antiaritmice (amiodarond), alfa-interferon, substanti de contrast pentru
radiofotografii §i in urméatoarele nosologii: gusa nodulard toxicd, adeno-
mul toxic solitar, tiroidite. La batrani atestim forme fruste, oligosimpto-
matice.

Semnpele 5i simptomele cardiovasculare:

— pind la % din totalul de bolnavi cu hipertivoidism se inre-
gistreazii un tablou clinic asimptomatic. La pacientii presenili 5i senili,
pe prim plan se stabileste diagnosticul de patologie cardiaci;

— fibrilatia atriala se depisteazi in 25-67% din cazuri la pacientii
de peste 75 de ani, cu hiperfunctia glandei tiroide. In aceasta categorie
de virsti, la 20% dintre pacienti, apar primele paroxisme de fibrilatie
atriali;

— sunt caracteristice tahicardia sinuzald, hipertensiunea arteriala
sistolica, progresia anginei pectorale, dureri precordiale asemaniitoare
angorului pectoral, ca rezultat al coronarospasmului;

— la pacientii vérstnici, tireotoxicoza poate declansa boala ische-
mica cardiaci silentioasé sau diverse grade de hipertrofie a ventriculului
stang;

— asocierea tireotoxicozei cu cardiopatie ischemica (CPI), poate
duce la dezvoltarea sindromul nodului sinuzal, care se caracterizeazi
prin bradicardie §i prin paroxisme de fibrilatie atriald sau tahicardie
supraventricularch;

— insuficienfa cardiaca rebela la tratament poate fi prima manifes-
tare a hipertireozei la batrani;
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— bolile concomitente asociate tireotoxicozei sunt ateroscleroza,
CPL hipertensiunea arteriala, diabetul zaharat, cancerul, anemia perni-
cipasd, artrita reumatopida;

- glanda tiroida nu este maritd in dimensiuni.

Semnele $i simptomele neuropsihice:

— labilitate emotionald, neliniste, depresie ,agitatd”, iritabilitate,
deregliri de memorie si de atentie, apatie, rar — dementi;

— slabirea progresivd, miopatie, anorexie, absenta tremorului si
exoftalmiei.

Semnele si simptomele generale: slibire progresiva (95%), creg-
terea temperaturii corporale (83%), tahicardie (62%), palpitatii (46%),
miopatie (75%), anorexie, absen{a tremorului si a exoftalmiei. La mulfi
pacienti cu hipertireozd se stabilegte diagnosticul clinic de depresie sau
de cancer, cu o localizare nedeterminata.

Metabolismul osos si hipertiroidismul

O particularitate semnificativa a tireotoxicozei o reprezinti efectul
direct asupra metabolismului osos, prin cregterea turnoverului osos si
prin reducerea densitdfii mineral osoase. Tratamentul antitiroidian ame-
lioreaza densitatea mineral-osoasa, recuperarea fiind incompleta, astfel
¢d riscul de dezvoltare a osteoporozei, insotita de fractura de femur,
riméne a fi inalt.

Formele clinice:

1. Guga nodulard toxici este mai frecvent la bitriini, manifestatd

prin exoftalmie severd, de origine inflamatoare, progresiva.

2. Hipertiroidismul ,.tranzitoriu”, de o duratd de 4-6 sdptimani,

manifestat prin T crescut, tiroida fiind dureroasa la palpare.

3. Hipertiroidismul cu T crescuot, Ty - in norma.

Diagnosticul de hipertircozd se stabileste conform analizelor la
hormoni tiroidieni, care denota concentratii crescute de Ty si nivel scizut
de hormon tireotrop. Scintigrafia glandei tiroide reprezintd unica metodi
de diagnosticare, care oferd posibilitate de a stabili corect hiperfunctia
glandei tirpide.

Tratamentul tireotoxicozei este de tip conservativ. Se administrea-
zii tireostaticele, beta-adrenoblocantele, terapia simptomatici, pentru
atingerea stirii eutiroide si ameliorarea stirii generale a pacientilor.
Aviind in vedere nivelul crescut de toxicitate a medicamentelor antiti-
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roidiene la vérstnici, ele se vor administra cu prudentd in doze mici sau
medii. Se vor folosi preparatele tirezol, tiamazol (mercazolil, metizol).

Tratamentul cu iod radioactiv se initiazii doar in stirile eutiroide,

Tratamentul chirurgical practic este imposibil de efectuat, din cauza
polipatologiilor somatice. Doar in cazurile vitale, se va recurge la ope-
ratie in cazul complicatiilor compresionale sau noduli ,reci”, care permit
lichidarea nu numai a tireotoxicozei, dar §i a tireopatiilor concomitente,
Avind in vedere afectarea multifocald, caracterul bilateral de afectare,
este necesard efectuarea tiroidectomiei.

Alegerea corectd a interventiei chirurgicale se poate baza pe
urmatorul principiu: ,.Cu cat este mai mare gusa §i varsta pacientului
este mai mica — cu atdt interventia operatorie este mai rapidi, cu it este
mai mica gusa §i virsta pacientului ¢ste mai mare — atunci ¢ oportuna si
eficace radioiodterapia™.

7.4, DIABETUL ZAHARAT DE TIPUL 2

Diabetul zaharat (DZ) constituie o problemd medico-sociald majora
5i este una dintre cele mai rispandite afectiuni la virsinici, Conform
datelor oferite de Organizatia Mondiala a Sanatatii, in prezemt in lume
250 min de persoane suferd de diabet zaharat, iar pentru anul 2030 se
prognozeazd 370 de milioane de diabetici. Prevalenta DZ difera semnifi-
cativ in funciie de populatia studiati, virsia, sex, statutul socioeconomie
si stilul de viatd. DZ de tipul 2 reprezmta 80-90% din totalitatea cazu-
rilor de diabet zaharat gi este mai frecvent atestat la persoanele supra-
ponderale sau obeze. Conform datelor NHANES III, prevalenta DZ de
tipul 2 constituie circa 8%, la persoancle de 60 de ani, si de 22-24.% la
varstnicii de peste 80 de ani. Prevalenta crescutd a DZ de tipul 2 la vérs-
tnici se datoreaza modificarilor fiziologice ale metabolismului glucidic,

Diabetul zaharat este o tulburare metabolica complexa care poate
avea o etiologie variatd, caracterizatd prin hiperglicemie cronica, aso-
ciatd cu modificari ale metabolismelor glucidie, lipidic §i proteic, ce
rezulti din defcitul in secrefie de insulind gifsau insulinorezistenta
(OMS 1999). Hiperglicemia cronici se asociazi, pentru termen lung, cu
complicatiile cronice:
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Complicajii microvasculare:
s Retinopatie.

* Nefropatie.

= Neuropatie.

Complicatii macrovasculare:
* (Cardiopatie ischemici.
e Arteriopatie periferica.
e Boald cerebrovasculard.

Patogenia DZ la varstnici
Factorii ce fin de virsta:

Rezistentd la insuling.

Deficientd a celulelor .

Modificdri in compozitia organismului: cresterea tesutului adi-
pos §i reducerea masei musculare.

Sedentarism.

Comorbiditati.

Medicamente ce influenteaza sensibilitatea insulinei, eliberarea
sau actiunea ei (diuretice tiazidice, beta-blocante neselective,
corticosternizi, psihotrope ete.),

Alimentare neadecvata.

Influente genetice §i etice.

Factori psihosociali §i stresul exogen.

incepand cu varsta de 50-60 de ani apare procesul ireversibil de
scadere a tolerantei la glucoed, care reprezintd mecanismul patogenetic
primordial al dezvoltarii DZ de tipul 2 la vérstnici.

Modificdrile de varstd ale tolerantei la glucozi

Dupit 50 de ani pentru fiecare 10 ani are loc:

Cresterea glicemiei pe nemancate cu 0.005 mmol/] (1mg%).
Cresterea glicemiei postprandiale (dupa 2 ore) cu 0.5 mmol/l
{10mg¥a).

Defectele majore implicate in dereglarea toleraniei la glucoza odata
cu gvansarea in varsta:

Rezistenta la insulind — mecanismul patogenetic de baza ce duce
la dereglarea metabolismului glucidic la varstnicii obezi.

s Deficienta secretiei de insulind — mecanismul patogenetic princi-

pal de aparitie a DZ de tipul 2 la vérstnicii nonobezi. Cele 2
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defecte determind anomalii ale producerii hepatice de glucoza,
ale captirii tisulare, insulinomediate, a glucozei i ale metabolis-
mului tesutului adipos si al acizilor grasi liberi. Hiperglicemia
poate fi rezultatul cresterii productiei hepatice de glucoza, al
scaderii captirii tisulare a glucozei sau a combinatiei celor doud
mecanisme.

Scaderea sensibilitifii pancreasului la actiunea insulinostimula-
toare a incretinelor (hormoni intestinali).

Muotivele cresterii insulinorezistenei la varstnici:

Micsorarea masei musculare.

Activitatea fizicd redusa.

Scaderea activitafii transportatorilor de glucoza.
Alimentatia calorici ieflind.

Cresterea acizilor gragi liberi.

Scaderea secretiei insulinei se datoreaza:

Reducerii masei beta-celulelor prin acumulare de .,amiloid™.

La virstnicii nonobezi are loc scaderea semnificativa a primei
faze a secretiel insulinei. Dupa cum se cunoagte, secretia insu-
linei ca raspuns la administrarea intravenoasa a glucozei decurge
in 2 etape: prima fazi — secretie rapida, intensivé a insulinei du-
reaza primele 10 minute; a 2-a fazd — mai prolongata (60-120
min) 51 este mai putin exprimata. Prima faza a secretiei de insu-
lind este necesard pentru controlul eficient al testirii glicemiei
postprandiale. Posibil, aceasta explica faptul cresterii marcate a
glicemiei postprandiale (cu 0,5 mmol/l) cu fiecare 10 ani, dupa
virsta de 50 de ani.

La vérstnici, hormonul secretat de celulele beta contine mai mult
proinsulind, comparativ cu adultii, 5i aceasta are un efect hipo-
glicemiant mai mic decat insulina.

Madificarile de varstd la nivel de secretiei si de actiune a incre-

tinelor:

Efectul incretinei reprezintd diferenja dintre secrefia de insulini ca
raspuns la administrarea aceleiagi cantitati de glucozi per os §i intrave-
nos. Hormonii responsabili de producerea acestui efect poarta denumirea
de incretine.
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Administrarea orald de glucozi duce la o crestere mai pronuntatd a
secretiei de insulind comparativ cu administrarea intravenoasd. Factorii
eliberati la nivel intestinal, ca rdspuns la absorbtia glucozei, precum
polipeptidele insulinotrope dependente de glucoza GIP (polipeptida
insulinotropd dependentd de glucoza) si GLP-1 (peptida 1 glucagon-
like), sensibilizeaza celulele [§ pancreatice si reduc pragul eliberirii insu-
linei. GLP-1 are un efect mai pronuntat asupra pancreasului fata de GIP,
decarece nu doar stimuleazi secretia insulinei, dar si inhibd secretia
hormonului contrainsular — glucagonul. La vérstnici, nivelul acestor hor-
moni corespunde nivelului la adulti. S-a stabilit ¢4, odatii cu avansarea in
incretinelor, asadar la un nivel suficient de secretie a incretinelor, capa-
citatea de stimulare a secretiei de insulind scade.

Tabloul clinic

Debutul DZ de tipul 2 la varstnici deseori este insidios si deseori
este depistat in cadrul unui episod infectios intercurent, sau la aparitia
deja a complicatiilor cronice: deregliri de vedere (retinopatie), patologii
renale (nefropatie), ulcere trofice sau gangrena membrelor inferivare
{picior diabetic), infarct miocardic sau ictus cerebral. Conform datelor
epidemiologice, in momentul inregistririi DZ de tipul 2 mai mult de
30% dintre bolnavi au complicaii micro- sau macrovasculare.

Triada clasicd este estompati: senzafia de sete este mai pulin ex-
primatd, polidipsia, polifagia §i poliuria rar se intilneste. Caracteristic
este predominarea plingerilor nespecifice: slabiciune generald, fatiga-
bilitate. pierdere ponderald, deshidratare, ameteli, confuzie, sciderea
memariei si alte disfunctii cognitive, incontinentd urinari, hipotensiune
ortostatici, Astlel, diagnosticul este in unele cazuri dificil de stabilit.

Au fost descrise citeva sindroame specifice DZ de tipul 2 senil:

l. Periartroza humerala durercasad — la 10% vérstnici cu DZ de
tipul 2, cu limitarea moderata si severd a articulatiei glenchu-
merale,

2. Amiotrofia diabetici.

3. Neuropatia diabetici casecticd: concomitent cu neuropatia
perifericd dureroasi, se asociazi pierderea ponderala §i depresia.

4. Dermopatia diabeticd — bule epidermice la picioare. Se rezolvi
spontan.

5. Cresterea frecventei depresiei, anxietifii si neatentiei.
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Hipotermia.
Necroza papilara renala.
Riscul crescut al TBC.

9. Riscul crescut al infectiilor intercurente.
Diagnosticul

Criteriile de diagnostic ale DZ de tipul 2 (conform OMS 1999) Ia
varstnici sunt identice cu cele pentru toate grupurile de populatie.

Criteriile de diagnostic,

» Glucoza plasmei a jewn > 7,0 mmol/l (126 mg2%).

* Glucoza singelui capilar a jeun > 6,1 mmol/] (110 mg%).

* Glucoza plasmei (séngelui capilar) peste 2 ore postprandial (sau

incdrcarea cu 75g ghicoza) > 11,1 mmol/] (200 mg%).

Diagnosticul de diabet zaharat se stabileste dupa o dubla confirmare
a acestor valori,

Principiile de tratament al DZ de tipul 2 la virstnici:
Dieta.

» Activitate fizici.

* Preparate perorale.

* Insulinoterapie sau terapie combinata.

¢ Tratamentul al maladiilor concomitente §i al complicatiilor

cronice,

* Tratament sanatorial, fito- si fizioterapie,

Dieta: Principiile de baza ale dietei la pacientii virstnici cu diabet
zaharat de tipul 2 nu diferd de cele recomandate pentru pacientii mai
tineri — limitarea aportului caloric, cu excluderea de carbohidrafi usor
asimilabili.

Aetivitatea fizicd: Activitatea fizici este o componenti de bazi a
tratamentului pacientilor cu diabet zaharat de tipul 2, decarece mireste
sensibilitatea tesuturilor periferice Ja insulini, reduce insulinorezistenta,
reduce aterogenitatea serului sanguin, reduce tensiunea arteriala. Intensi-
tatea si tipul de exercitii fizice este ales individual pentru fiecare pacient,
tindnd cont de comorbidititile si de severitatea complicatiilor diabetului
zaharat. Cel mai recomandabil este mersul pe jos 30-60 de minute in
fiecare zi sau peste o zi. Un regim mai incircat nu este recomandabil din
cauza riscului de agravare a bolii cardiovasculare sau de provocare a
hipoglicemiei.
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Indicatiile preparatelor perorale la varstnici sunt identice cu cele pentru
adulti si corespund acelorasi recomandari ca si pentru adulti. Tindnd cont de
particularitatile farmacocineticii la virstnici (diminuarea functiei renale),
riscul crescut de interactiuni medicamentoase, frecventa mare-a comorbi-
ditatilor, trebuie respectate anumite precautii. Medicamentul hipoglicemic
optim la vérstnicii cu DZ de tipul 2 trebuie si acopere o serie de cerinte,
dintre care cea mai importanti este cea ,,de a nu dauna®,

Preparatele perorale trebuie si corespundi urmétoarelor cerinte:

* Riscul hipoglicemiei sa fie minim.

* Lipsa nefrotoxicitifii, hepatotoxicitati, cardiotoxicitatii.

« Nu trebuie s3 interaclioneze cu alte preparate.

Trebuie s3 fie accesibile in administrare (1-2 ori/zi).

s Trebuie si ofere o eficacitate alta.
Hipoglicemiantele perorale:

s Preparatele sulfonilureice (gliclazid, glicvidon, glipizid, glime-

pirid, glibenclamid).

« Meglitinid (repaglinid) si derivatii de fenilalanina (nateglinid).

» Biguanid (metformin).

» 'Tiazolidindion (pioglitazon, roziglitazon).

= [Inhibitorii alfa-glucozidazer.

¢ Incretinomimetice.

Preparatele sulfonilureice stimuleaza secretia de insulind. Ele tre-
buie sa fie introduse in doze minime si majorarea lor se face progresiv §i
lent, din cauza riscului crescut de hipoglicemic. Riscul de hipoglicemie
depinde de durata de actiune a medicamentului §i de particularitatile
metabolismului siv. Cu c¢at timpul de injumataire al drogului este mai
mare cu atit mai mare este riscul de hipoglicemie. Fard indoiala, cel mai
mic risc de stare hipoglicemianti posedi acele medicamente sulfonilu-
reice, care sunt predominant metabolizate in ficat (glicvidon), sau excre-
tate prin rinichi sub forma de metaboliti inactivi (gliclazid). Prin urmare.
medicamentele gliclazid” si ..glicvidon™ pot fi folosite la pacientii
vérstniei, chiar cu insuficientd renald usoard (creatinind sericd pani la
300 micromol /1),

Biguanidele: Metformina este medicamentul de prima linie la
pacientii virstnici obezi. La pacientti varstnici, metabolismul metfor-
minei este mai lent din cauza reducerii functiei renale. Metformina nu
produce reactii hipoglicemice — ceea ce prezintd un avantaj faja de
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medicamentele care stimuleazi secretia de insulind. Principala com-
plicatie a metforminei, este posibilitatea de dezvoltare a acidozei lac-
tice, Prin urmare, toate stanle, insotile de formarea crescutd de lactat
{angind pectorald instabild, insuficientd cardiaca, insuficientd renala si
hepatica, insuficientd respiratoare, anemie severa, boald infectioas
acutd, abuz de alcool) reprezintd o contraindicatie pentru utilizarea de
metformina. Vérstnicilor de peste 70 de ani nu le este recomandati utili-
zarea metforminei din cauza reducerii functiei renale. Metformina este
contraindicatd in cazul clearance-lui creatininei < 30ml/min.

Meglitinid si derivatii fenilalaninei sunt medicamente introduse
recent in tratamentul diabetului zaharat, Meglitinidele sunt medica-
mentele. ce stimuleaza secrefia insulinei de catre pancreas. Principala lor
acfiune este eliminarea picurilor de hiperglicemie postprandiala, deci un
alt nume pentru acest grup — regulatori postprandiali ai glicemiei.

Tiazolidindiona (glitazona): (pioglitazona, roziglitazona) sunt un
grup nou de medicamente, mecanismul de actiune al cirora are drept
scop eliminarea rezistentei periferice la insuling, si in primul pentru im-
bunatitirea sensibilitafii la insulind a muschilor §i tesutului adipos. Efi-
cacitatea acestor medicamente apare numai la pacientii care au semne
evidente de rezistenta la insulind §i secretia de insulind este intactd. Un
avantaj suplimentar al terapiei cu tiazolidindiona este reducerea ateroge-
nitatii serului sanguin prin scdderea trigliceridelor i cresterea HDL-
colesterolului. Contraindicatic pentru utilizarea acestui grup de medi-
camente este patologia ficatului (cresterea transaminazelor hepatice mai
mult de 2 ori). In decursul tratamentului este necesar monitorizarea obli-
gatorie a functiei hepatice (transaminaze hepatice), 1 datd per an. Pentru
pacientii varstnici beneficiile terapiei cu glitazond este lipsa hipoglice-
miei, imbundtatirea spectrului de lipide serice si posibilitatea adminis-
tririi unei singure doze in timpul zilei.

Inhibitorii alfa-glucozidazei: reduc rata de digestie a polizaharidelor
la nivelul portiunii proximale a intestinului subtire cu limitarea hipergli-
cemier postprandiale, fArd s producd hipoglicemie. Acarboza nu se
absoarbe si nu este toxicd. Din cauza efectelor adverse gastrointestinale
(flatulentd, diaree) este limitatd prescrierea lor. Astfel, intoleranta la
inhibitorii alfa-glucozidazei §i necesitatea de administrare repetatd nu
permit alegerea acestor agenti ca prima linie in tratamentul pacientilor
virstnici cu diabet zaharat de tipul 2.

329



Incretinele sunt preparate noi in tratamentul diabetului zaharat.
Mecanismul de actiune:
= Stimuleazi secretia de insulind.
Inhibd secretia de glucagon si a producerii hepatice de glucozi.
Incetinirea evacuirii gastrice.
Cresterea senzatiei de salietate §i reducerea apetitului.
Proliferarea si diferentierea celulelor [} ale pancreasului.
» Ameliorarea functiei secretorii a celulelor .
Incretinele sunt:
I. Analogi ai GLP1 (glucagon-like peptide I): exenatiol - formi
injectabila
2, Inhibitori ai DPP4 (sitagliptina, vildagliptind) preparate perorale.
GLP1 sunt principalii hormoni care stimuleazi eliberarea de insu-
lina din celulele B pancreatice, Degradarea GLP1 se face de citre DPP4
(dipeptidil-peptidaza 4)
Insulinoterapia se mdica;
* incaz de esec al tratamentului cu preparate perorale;
o in faza acutd a unei afectiuni;
* in complicatiile DZ: retinopatie, nefropatie, afectarea sistemului
nervos sistemic, gangrena membrelor inferioare;
Insulinoterapia se indicd ca monoterapie sau in combinafie cu
antidiabeticele perorale.
Schemele insulinoterapiei pot fi variate:
¢ O singurd injectie de insulind cu o durati medie de acfiune
inainte de a merge la culcare — in caz de hiperglicemie pe
nemancate severi.
* Administrarea injectiei de insulind cu durati medie de actiune,
de 2 ori per zi — inainte de micul dejun si inainte de culcare.
» Administrarea de 2 ori per zi a injectiilor de insulind combinata
care confin un amestec de — insulind de scurtd duratd si insuling
de durata medie de actiune, in raport de 30:70 sau 50:50.
» Regimul tratamentului cu injectii multiple:
— insulina de scurtii durati. inainte de mese;
— insulind cu o duratd medie de actiune, la culcare — in caz de
hiperglicemie severd pe neméncate.
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CAPITOLUL Vil
NURSINGUL GERIATRIC

8.1 fN{;ﬂﬂﬂEA DE NURSING IN GERIATRIE
SI IN GERONTOLOGIE

Exste posibil $i necesar de a pune in valoare
bédtrinnl in cadril viegii sociale ca element
social stractural imperativ.

Este evident cd ingrijirile au existat intotdeauna, suferinzii (per-
soanele bolnave, batréne, cu handicap) fiind ajutati de sementi lor s&
depiseasci un impas sau altul in care se aflav, si trajasca o viatd cét mai
aproape de calitatea celorlalji.

Justificarea ingrijirilor a avut ca punct de plecare afirmarea: fiinfa
wmand este wn tor mtreg, A te preocupa numai de combaterea simpto-
melor inseammi a executa un act medical incomplet; a ignora celelalte
nevoi ale fiintei umane. nu numai fiziologice dar i cele psihologice, so-
ciale, culturale si spintuale, a ciror nesatisfacere poate addnci suferin-
tele, poate gribi instalarea dependentei si scurtarea viegii. Astfel, ar fi
fost ignoratd realitatea fiintei umane pluridimensionale.

Teoria nevoilor cu o mare aplicabilitate in domeniul medicinii a im-
pulsionat edificarea medicinii de ingrijire, devenind chiar o haza de
organizare §i un concept al intregii metodologii de ingrijire.

Nevoia unei persoane este definitd printr-o senzatie de lipsa sau de
riu, care impune fiinta vie la executarea unor acte indispensabile satis-
facerii nevoli respective.

O nevoie satisfacutd antreneqzd o stare de bine, pentru cd repune
in echilibru, in raport cu organismul o serie de funcfii ramase
temporar in suspensie, (Laroousse)

Una dintre definitiile cele mai succinte ale nursingului constata ca
acesta este: ansamblul mijloacelor utilizate pentru a raspunde nevoilor
fundamentale ale individului in vederea promovarii sau mentinerii siini-
tatii sale fizice sau/ 5i mentale.

Un model foarte raspindit este modelul conceptual al Virginiei
Henderson, care se sprijind pe teorii sociologice si de existentd. Fiinla
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umand este privitd ca o fiintd complet integratd in mediul sau (per-
spectiva holisticd).

Modelul Virginmiei  Henderson include categoriile de sanitate,
nevoile fundamentale, autonomia persoanei in satisfacerea nevoilor sale
$t rolului complementar de ajutorare ale asistentei medicale (nursei) in
oate aceste procese.

Fiinta wmand este o entitate unicd, a cdrei nevoi biopsihosociale
sunt in relatie permanentd cu mediul sau de viatd, in continua schimbare.

Orice persoani este o entitate unica ale cirei nevoi si resurse sunt
individuale i specifice. Acest fapt impune ca satisfacerea nevoilor si se
bazeze pe studiul acestora, pe prezentare de date si s fie individualizata,
conform particularititilor persoanei bolnave si nu conform simptomelor
bolii.

Exista mai multe modele de nursing, dar totusi modelul conceptual
al Virginiei Henderson (desi nu a fost elaborat pentru ingrijiri gerontolo-
gice) corespunde cel mai bine persoanelor varstnice, care sunt vulne-
rabile i, mai frecvent, mai putin apte de a-si satisface nevoile.

Ameliorarea calitatii vietii persoanelor virstnice reprezinti obiectiv
fundamental, sustin Luis Berger si D. Maiilloux- Poirier, adaugind ci
ingrijirile trebuie si fie parte componentd, obligatorie, integratd oricirui
program pentru populatia virstnica, arsenalului de tehnici al oricirei
institutii de asisten}d a varstnicilor, fie ¢ este vorba de varstnicii insti-
tutionalizati, fie — de varstnicii din comunitate.

Ingrijirca persoanelor in varstd este individualizatd in cadrul mai
larg al nursingului general, apelind la nursingul psihiatric, cel oncologic,
paliativ etc.

A ingriji un batrin nu e usor, deoarece nimeni dintre persoanele ce
acorda ingrijiri nu percep problemele batranetii din propria experienta
{experienta de a fi batran).

Cel care se dedica ingrijirii unei persoane in virstd trebuie sd
formeze o opinie pozitivd despre aceastd virstd, ¢a o etapd fireasci a
existenfei umamne. A porni in acest domeniu cu o imagine a bitrinetii ca
o catastrofa, conceptie din care decurge ideea ci nu mai este nimic de
facut, ci totul este in zadar, conceptie care neagd varstnicul ca persoan,
ca individ care triieste §i are dreptul la o calitate a vietii, echivaleaza cu
un egec din start, Persoana care se angajeazii sa parcurgd aceastd cale
dificili trebuie si posede i imaginile pozitive ale bitranetii. Vérstnicul
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este persoana care continua sa traiasca §i care are dreptul la o calitate cat
mai inalta a vietii. In plus, el are capacitati de participare, poate contribui
la dezvoltare, poate invita.

Procesul de senescentd si efectele sale asupra fiintel umane sunt
premisele esentiale de elaborare a unui demers de ingrijiri individuali-
zale, care pot satisface adecvat toate nevoile virstnicilor.

Traditional, asistenta medicald geriatrica era consideratd de rangul
doi. Azi si pe viitor, mai ales aceastd categorie de personal, prin volum
si varietatea cunostintelor, prin calititile obligatorii, implicite, vocatia
umanistd, dimensiunea normald, va trece in planul consideratiei care se
acordd anumitor profesii, in raport cu specificul lor. Aceastd categorie
necesitid o gamd variata de ingrijiri pentru satisfacerea nevoilor de baza:
profesionale §i neprofesionale, pentru termene scurt si lung, de
recuperare, paliative.

Ingrijirile geriatrice trebuie si atinga trei obiective

. S& ajute persoana varstnicd si infeleagd imbatranirca $1 sa
distingd aspectele fiziologice de cele patologice.

2. Sa ajute persoana virstnicd sd supravegheze procesul de imba-
tranire prin interventie proprie si prin interventia celor din antu-
rajul lui, prin promovarea starii de sinatate, prin conservarca
energiei §i prin mentinerea de calitate a vietii.

3. Sa ajute persoana virstnicd si-si solufioneze problemele de
siindtate care insofesc, de obicei, bitrinetea.

Spre deosebire de alte tipuri de ingrijiri, cele genatrice sunt funda-
InE:Il'EEltE: pe o ﬁ!usof’ ie umanim ;:i pe o furmare adecvaiﬁ care trebuie sd
urmand sa fie convinse ci persoana vﬂrs‘mn:& este capabild a :\e adapta,
a accepta, a invata.

La persoana virstnica, resursele fizice, afective, intelectuale, spi-
rituale sau sociale sunt diminuate momentan sau definitiv. De aceea ea
va fi intr-0 situajie de dependentd susceptibild, care ar antrena o
suferinti fizica sau morala.

Ingrijirile geriatrice trebuie sd fie de durati

Printre principiile generale ale ingrijirilor de durati, se menti-
oneaza:

- continuitatea, abordarea globald, evaluarea completd a rezulta-

telor;

333



participarea persoaneil ingrijite si a rudelor sale la o calitate cét
mai inaltd a ingrijirilor la toate nivelele de interventie.

Orice demers de ingrijire presupune urmitoarele etape:

compulsarea datelor include datele obiective i subiective obser-
vate cel mai frecvent la persoana varstnicd respectivd; manifes-
tari de dependenti, simptomele cele mai curente, factori de risc,
boli cronice si limitele functionale in raport cu necesitatea eva-
luatd. Compulsarea datelor ofera piste de interventie;

analiza yi interpretarea datelor servesc la formularea diagnos-
ticului de nursing;

planificarea ingrijirilor;

evaluarea.

In 1976, Asociatia asistentelor medicale americane a stabilit
Lnormele” aplicabile ingrijirilor geriatrice, fiind prima incercare de
adaptare a ingrijirilor la specificul gerontologic:

Considerarea multiplelor fatete ale procesului de imbatranire.
Ritmurile individuale de imbéatranire.

Numeroasele pierderi generate de imbdtranire (doliul), accepta-
rea pierderilor.

Relafiile dintre factorii biologici, sociali, economici si psiholo-
gici.

Raspunsurile atipice ale persoanei varsmice atat la boala, cat si
la tratament.

Efecte cumulative ale bolilor cronice si ale proceselor de de-
generescentd, de uzuri.

Valorile culturale asociate imbattdnirii, ca si atitudinile sociale.

Ingrijirile geriatrice pot fi definite atat ca ingrijiri complete, cat si
ca ingnjiri individualizate din punct de vedere al perspectivei calitatii.

Strategia ingrijirilor geriatrice stimuleaza participarea bolnavului,
utilizarea potentialului de adaptare, respectul demnitiifii, insuflarea
sentimentului de apartenenta la valorile de sine.

ingrijirile trebuie orientate spre reluarea autonomiei si spre insotirea
persoanci ,pe cale de a muri” g1, Rinded ingrijinle nu sunt altceva decit
o relatie de ajutor, Murray, Huelsksetter si O. Driscoll au stabilit
principalele obiective ale relatiei de ajutor in geriatrie:

L

Stimularea stimei de sine, a sentimentului de securitate al per-
spanei varstnice;
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bed

. cu alte cuvinte, de a o ajula $3-si dezvolte o atitudine pozitiva
fata de capacitatile sale.
- Diminuarea la maximum a anxietaii, prezente totdeauna.
- De a face ca varstnicul si triiasci o experientd pozitiva; fur-
nizare de satisfactii,
3. De a ajuta persoana in varsta sa-si dezvolte capacitatea de comu-
nicare, capacitatea de a intra in relatiile cu altii.

6. Dea oferi ocazia ca véirstnicul si fie implinit in plan personal.

7. De a ajuta virstnicul si gdseasca un sens al vielii sale.

O conditie esenliald pentru realizarea relaiei de ajutor o constituie
culegerea de date necesare peniru un demers favorabil care ar permile
elaborarea de ingrijiri personalizate.

Directiile de satisfacere a nevoilor pacientilor geriatrici:

1. De a respira bine. Conditiile ce pot ameliora respiratia:

= incépere nepoluatd, aerisita periodic:

— incaz de dispnee, tinand cont de efiologie — oxigenoterapia;

— aspiratii la nevoie, dar cit mai rar posibil, pentru a se diminua

latura traumatizanta a manipulatiei:

- kinetoterapie respiratoare in functie de caz:

- medicatie adecvata, care poate ameliora respiratia,

2. De a bea §i de a mdnca. Sunt nevoi fundamentale, dar adesea
dificil a fi satisfacute pentru persoana care nu mai are nicj senzatie de
foame, nici senzayie de sete sau prezinti tulburiri de deglutitie.

Masurile de ameliorare: alimente in cantitd{i mici, prezentate atrac-
tiv, apetisante. Dacd, dupd toate incercarile de a relua al imentatia pe cale
naturald, aceasta esueazd, se recurge la hranire prin sonda sau prin per-
fuzie — modalitdti comode, care oferi siguranta celui ce ingrijeste, insa
adesea traumatizante pentru pacient si constituie o bariera intre acesta si
anturajul de ingrijire.

Pentru asigurarea nevoilor de hidratare se vor pregiti bauturi va-
riate, aromatizate dupa gust (bolnavul este intrebat, ce ar prefera) admi-
nistrate cu ajutorul paiului, a unui pahar cu cioc, seringd (pipetd) in sart-
tul gingivolabial, ca preparate solide - apa pelificata,

Bluturile cu arome vor asigura satisfacerea nevoii de sete, care —
atentie! exista chiar in cazul cind batranul nu o acuza. in geriatrie,
bolnavii pierd senzatia de sete, apare uscaciunea in gurd, halena fetida
care apare in lipsa satisfacerii nevoii de lichide. Toate aceste simptome
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se combal prin pulvenziri cu apd in cavitatea bucala, ingrijiri pluri-
cotidiene ale gurii, cu bicarbonat de natriu si solutii antifungice. Aportul
hidric 5i alimentar va fi notat pe o foaie de supraveghere speciala finuta
la #i, ceea ce va favoriza si relatia persoand ingrijitd — ingrijitor. Cénd
aportul hidric peroral se transforma in disconfort, il oboseste pe bolnav
sau cand acesta nu coopereaza suficient, se va recurge la o hidratare
parenterald, subcutanati sau intravenoasa.

3. De q elimina. Eliminarea urinei va fi favorizata utilizind de cite
ori este posibil material protectiv, absorbant de unica folosinti, schimbat
in caz de incontinentd. Se va recurge 51 la sondd urinard, doar dupd
strictd necesitate, conform indicatiilor medico-chirurgicale si va fi
scoasd imediat ce nu mai este necesari. Eliminarea fecalelor va fi facili-
tath prin laxative blinde, de fiecare datd cdnd sunt prescrise medi-
camente ca morfina §i codeina, cu efect de incetinire a tranzitului
intestinal; si evidentia acestor elimmari va fi fixatd pe foi speciale de
supraveghere.

4. De a se miyca. Este important de a conserva o bund posturd 51 o
capacitate de migcare. Dificultitile unui pacient de a se misca singur pot
determina contracturi difuze, suferintd §i disconfort, exprimate sau sus-
pectate, Acestea vor fi prevenite prin masaje blinde si relaxante, efec-
tuate de kinetoterapeuti sau alte persoane din echipa de ingrijire; prin
mobiliziri blinde, de micd amploare, progresive, frecvente, eventual
asociind proceduri hidroterapice (bai). Atitudinile vicioase vor fi com-
pensate prin perne moi cu contact agreabil, pat curat, ficut cu grijd §i cu
o lenjerie schimbata des.

5. De a menfine temperatura corpului in limite normale. Prima
conditie — meninerea unei temperaturi ambiante adaptate. in caz de
hipertermie — pungi cu gheati. lenjene umedi, aport hidric suficient i
antipiretice; in caz de hipotermie — cuverturi sau paturi calde, eventual
buiote, bine protejate pentru a evita arsurile,

6. De a dormi §i de a se odilini bine. Se va realiza 0 ambianta cal-
mi, liniglith, senind, printr-o atentie discretd, respectuoasd din partea
anturajului, in special noaptea; la nevoie, cu ajutorul anxioliticelor sau al
somniferelor.

7. Necesitatea in igiend corporald trebuie si devind o preocupare
constantd a anturajuluic toaleta facutd cu multd blindefe. respectind
sentimentele de jena ale bolnavului, de preferintd de citre o persoani
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care intretine cu cel ingrijit o relatie privilegiatd. Acest demers va pro-
voca bolnavului o stare de bine, o senzatie de odihna, reabilitarea ima-
ginii sale corporale, esentiald pentru el si pentru familie, care aduce
satisfactie 51 celui ce ingrijeste. Masajele si frictiunile zonelor cutanate
de sprijin vor preveni leziunile de decubit; aceste manopere vor fi
reinnoite odati cu schimbarea pozitiei pactentului.

8. De a se imbrica 5i de a se dezbrica. Bolnavul va fi imbricat in
functie de conditiile ambiante cu haine practice, confortabile, personale,
consultind 1 preferinjele sale, va fi intotdeauna ajutat cu grija, cu
bliindete spre a evita traumatizirile, oboseala.

9. De a evita vrice pericel, in scopul de a mentine integritatea fizica
si cea mentala a pacientului, cel mai obosit si vulnerabil.

10. De a asigura posibilitati de comunicare (inclusiv, pentru bol-
navul terminal i, in special, pentru cel expus adesea izolirii) cu rudele,
cu vecinii de camerd, cu personalul de ingrijire, cu reprezentantii cul-
telor. Se va oferi posibilitatea familiei de a asista ziva 5i noaptea, de a
participa la ingrijirea sa. de a-i asculta nevoile si derintele, favorizindu-
se dialogul. Pacientului s3-i fie oferita posibilitatea de a-si putea exprima
fobiile (teama de a muri singur, de a suferi, de a Tmpovira pe cei ce il
ingrijesc). Comunicarea cu bolnavul care nu poate vorbi, se va efectua
printr-un limbaj nonverbal — privire, gesturi, atingere. Oricare ar fi
sfargit. Cand pacien}ii nu doresc si vorbeasca, linistea lor, mai expresiva
decat orice dialog, va fi respectata.

11. De a actiona in spiritul respectului pentru credinga bolnavului
si valorile acesteis. Respectarca idemtildtii culturale si religicase
corespunde satisfacerii unei nevoi, desi risca sa fie ignorald, neaviind un
continut legat direet de situatia de boala. Trebuie de avut in vedere ¢a
unii pacienti manifestd sentimente de culpabilitate, generatoare de o
durere spirituald, a carei nevoi nu s-a resimtit mai inainte, In asemenea
situatii, reprezentantii cultelor pot fi de ajutor pacientilor si familiilor
acestora, participa la insofire.

12. De a fi ocupat in scopul de a se realize. Sentimentul de ne-
putintd creeazd suferinie in plus. Pentru a evita aceasta pacientului i se
psihice, la actele vietii cotidiene — toaletd, imbracare, prepararea
bucatelor etc., cit mai mult posibil la deciziile familiei.
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13. De a se recrea. Recrearea poate diminua suferinta uneori mai
bine decdt un medicament sau altul. Pentru aceasta, cei care ingrijesc vor
incerca 53 facd ceea ce-i provoacd placere bolnavului, s3 afle ce pre-
ferinje de recreare (muzicd, lectura cartii preferate, audierea lecturii, un
pahar de vin sau de sampanie, o cafea, dacd nu sunt contraindicatii
majore). Selectarea acestor mijloace de recreare 5t ofertd de alegere
poate conduce la diminuarea suferintei.

14. De a invita. Pacientul care vrea sd slic cum s@ triascd in
continuare, cum sa participe la ingrijirea sa, de ce ajutoare sa beneficieze
in continuare in scopul cregterii calitifii propriei vieti, este un pacient
care nu trebuie sa fie abandonat in ignorantd, si izolat de anturajul sdu
familial si de ingrijire. In concluzie, aceasti conceptie de ingrijire,
bazatdi pe salisfacerea nevoilor pacientului, a tuturor nevoilor, evitd
privilegicrea nevoilor ,corpului biologic” in defavoarea  corpului
cultural si celui social”.



CAPITOLUL IX
ASPECTELE SOCIALE ALE IMBATRANIRII

9.1. DIMENSIUNEA SOCIALA A IMBATRANIRII

Bitrinelea reprezinta una dintre etapele de viata, resimfite in modul
cel mai dramatic de citre indivizi. Dincolo de modificarile fizice i
psihice inevitabile si ireversibile induse de batrinete, vérstnicii sunt
nevoili sa se confrunte cu o serie de evenimente personale si familiale,
resimtite ca fiind deosebit de stresante, In aceasti etapa de viafa,
batrinul este pus in situafie de . instriinare” sociald, trebuie s3 faca fafa
problemelor de sindtate, si fie pregitit sa accepte moartea partenerului,
& unor rude sau prieteni si chiar a sa proprie. La aceasta se adauga redu-
cerea drastici a veniturilor i reorganizarea vielii persenale intr-un mod
care contribuie, in majoritatea cazurilor, la accentuarea sentimentelor de
dependenta, izolare sociala si .anomie” individuals. Fersoanele varst-
nice sunt cele care se afld in cea de-a treia sau chiar de a patra pericada a
existentei, perioadd in care pierderile si declinul la niveluri fiziologie,
psihologic. economic si social sunt cele mai severe, aceste pierderi
nefiind intotdeauna datorate unei evolutii biologice, ¢i fiind implicai,
concomitent, si factorii sociali, economici 51 culturali™,

Din punct de vedere social, batrineea cste echivalentd cu dezan-
gajarea fata de rolurile sociale active, retragerea din viata profesionala si
adoptarea altor roluri dintre care unele cu caracter pasiv, de dependeni3,
iar alte cu caracter activ, wcompensator . In contextul datelor referitoare
la investigarea complexi a procesului de imbdtranire, considerdm ci
poate fi invocat conceptul de imbdtrdnire sociald a individului — ca
membru al unor grupuri sociale organizate — prin functiile si rolurile lui
sociale. Cand rolurile sociale se reduc ca numér sau ca intensitate de
manifestare  sau cdnd individul se afld in imposibilitatea de a le
indeplini, se poate vorbi de wn dezechilibru sau de un debut al
imbdtranirii sociale,

Imbatrinirea sociald, exprimatd prin varsta sociald poate reflecta
gradul de integrare a individului §i este consideratd ca wun fenomen
masurabil prin indicatorii sociali ai pozitiei wnui individ in ansamblul
de tmuncd sau in activitatea de grup, a raporturilor interpersonale, prin

339



capacitatea de indeplinire a rolurilor sociale in cadrul structuri i soctale
generale,

Pensionarea pentru bitrinete nu poate fi considerati ca moment al
aparitiei imbatrénirii sociale, ci ca debut al unui mod de viati modificat
pe plan individual, ca prag psihosocial de restructurare a rolurilor
sociale, de inlocuire a rolului primordial din pericada prepensiondrii prin
roluri compensatoare, prin cresterea intensita rolurilor latente sau prin
aparitia altora noi.

Criteriul de clasificare a indicatorilor sociali pentru evaluarea
imbatranirii sociale il constituie criteriul angajdrii, participdrii $i ras-
punderii sociale in sistemul social i rolurile sociale. Indicatorii sociali
de evaluare se grupeazd in doud mari secfiuni:

o roluri sociale dobdndite, care dau cadrul de situare a subiectului

in parametrii socioeconomic, familial si profesional;

e roluri sociale manifeste, care exprimi situatia, reactia indi-
vidului pe plan social in sensul functiilor concret indeplinite.
examinat in raport cu timpul, perioada de desfagurare, gradul de
intensitate a manifestarii. Aceste manifestari se coreleazi de cele
mai multe ori cu starea sanatatii individului §i cu caracterul
imbatranirii biologice.

Societatea oferd un rol social procesului de imbéitrinire, consi-
derand ci orice membru al unui grup de virsta trebuie sa se conformeze
cerintelor asociate grupului din care face parte. Din aceasta perspectiv,
persoanele virstnice sunt cele care ii pierd treptat rolurile sociale i care
trebuie s3 se adapteze la o serie de schimbari ce determind apoi aparitia
unor roluri pe care sunt nevoiti sa le invete. Unii vérstnici sunt nevoiti sa
se simtd din aceastd categorie datoritd lipsei unui rol social, ce i-a fost
Juat odatd cu pensionarea. De asemenca, sunt Varstnici care nu se simt
din aceastd categorie pentru cf ei sunt activi in majoritatea timpului,
avind mici afaceri de familie, muncind pamantul care, spun ei, .,i-au
ajutat sa-si facd un rost in viata copiilor”.

Daca luam in calcul o periodizare a vietii in cte treizeci de ani,
dupa prima pericads, rezervata .educirii §i studiului” urmeazd o a doua,
destinati ,,Ermduc';iei", pentru ca a treia sa fie batrinetea liberd” — peste
60 de ani. In aceastd perioadi, rolurile sociale se reduc ca numar sau ca
intensitate de manifestare, sau cand individul se afld in imposibilitatea
de a le indeplini.
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Pozitia sociald a vdrsticului este de_pendem& de contextele
economic, etnic §i cultural. In majoritatea tarilor, chiar si n cele dezvol-
tate, batranii reprezintd o categorie sociald defavorizati. Céteva dintre
motivele pentru care bdtrdnii suni percepufi diferit de ceilalti pot fi:

» Ageismul (prejudecatd impotriva unui grop distinct de persoane,

definit prin criterii de vérsta).

* Perceptia batranilor de ciitre unii adulti activi drept consumatori

nefolositori de resurse sociale si comunitare.

» Imaginca psihologicd negativa a batranetii.

Printre alte motive ale perceptiei negative a bawanefii poate fi
reprezentata §i frica sau neacceptarea ideii propriei imbatriniri.

Procesul de socializare se afli intr-o legiturd directd cu parti-
cularitatile biologice si psihice ale dezvoltérii umane, in diferite perioade
de viatad. Astfel, socializarea la bitrinete . presupune dezavantajarea fata
de rolurile sociale active i familiarizarea cu alte roluri participative”.

Retragerea din activitate a persoanelor vérstnice cste vizutd de
societate ca un comportament normal si asteptat de persoana virstnica.
Realitatea este c nu toate persoanele varstnice asteaptd cu bucurie
momentul pensiondrii. Dezangajarea poate sa fie un proces provocat de
persoana varstnicd sau de citre societate prin normele sociale stabilite
care reglementeaza vérsta de pensionare si condititle in care persoanele
se pot pensiona anticipat sau pot prelungi varsta pensiondrii. Dezangaja-
rea este vizuti de specialisti ca fiind un comportament adaptativ, ca
urmare a faptului ca pierderea unor abilitati, din energie si din rolurile pe
care le-au avut elibereazi persoana virstnicd de expectantele referitoare
la competitivitate si productivitate, persoana varstnica este astfel prote-
Jjat, reusind sa-gi pastreze increderea si stima de sine, chiar daca reali-
zeaza roluri sociale mai putin importante, fiind mult mai implicatd in
viata de familie.

intreruperea activitatii persoanclor vérsinice este necesard ca
urmare a pierderii treptate a abilitifilor lor, ceea ce face posibild trans-
ferarea si insotirea in procesul de preluare a responsabilitatilor de eatre
generatiile mai tinere.

Diferentierile dintre barbati si femei in ceea ce se referd la intreru-
perea activitifii profesionale sunt semnificative, barbatii fiind mai
afectati de pierderea rolurilor detinute pénd atunci, de autoritatea
profesionala, de pozitia sociald i prestigiul functiel detinute, in timp ce
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pentru femei momentul pensionarii este mai putin dureros fiind realizat
gradual, femeile fiind mult mai implicate in activitati casnice decit
barbatii, intreruperea activitijil profesionale oferind ocazia implicarii
mai accentuate in rolurile familiale.

Mediul influenteaza atitudinea versus momentul pensiondrii.
Persoanele din mediul urban, implicate exclusiv in activitti profe-
sionale, sunt foarte pesimiste in ceea ce se referd momentul pensionarii,
iar cele din mediul rural mai putin sunt expuse pesimismului, dat fiind
specificul activitatilor desfasurate (activititi de intretinere a locuintei,
activitifi gospodaresti si chiar agricole). Procesul de adaptare a persoa-
nei vérstnice la pensie decurge diferit; acceptare fortati cu un mare
CONSUmM nervos 5i perceperea pensiondrii ca fiind o excludere si o margi-
nalizare dupd care nu mai existd decit boala si moartea, acceptarea fi-
reascil. echilibratd a pensionarii, insolita de reactii optimiste, pensiona-
rea fiind asteptatidi cu bucurie, filnd o ocazie de a face ceea ce nu a fost
posibil anterior, dat fiind activitatea profesionala.

Studiile referitoare la conduita pensionarilor face posibila inca-
drarea acestora in patru categorii, in functie de implicarea acestora in
viata sociald:

e pensionarul care desfisoard activititi creatoare, lecturd, pridi-
nérit, picturd, activititi care substituie activitatile profesionale si
care sunt desfsurate in compania altor persoane;

e pensionarul care isi foloseste timpul pentru a vizita locuri pito-
regti sau alte activithti desfisurate in familie $i cu familia;

» pensionarul care se implicé in activitifi asociative, care au drept
scop obfinerea unor facilititi suplimentare pentru pensionari;
este persoana care I5i orienteaza toatd energia spre a revendica si
a ardta discrimindrile, la care sunt supusi pensionarii;

s pensionarul — mare consumator de mass-media, cu implicare
sociala redusa.

Alttel spus, vdrstnicul trebuie sd-gi gdseasca singur alte rolwri cu
care sa se ohisnwiased pentru ¢i in multe societat. inclusiv In cea din
Republica Moldova, ,lipsesc mecanismele si factorii care sa asigure
socializarea populatier vérstnice pentru cerintele rolului de . batrin™
Aceasta lipsa i dezinteresul din partea societitii, face ca mulli vérstnici
sii se izolere f3rd nici un rol social.
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E. Erikson care mentioneaza ci, in toate etapele vietii, individul
este marcat de atingerea unui obiectiv major, Astfel, realizarea acestuia
in fiecare etapi a vietil garanteazi i menfine integritatea ego-ului, in
timp ce neatingerea telului propus antreneazi disperarea individului.
Prin urmare, pentru atingerea sentimentului de satisfactic persocana
véirsinicd trebuie sa-gi stabileasca unele obiective personale §i sa adopte
un comportament adecvat. Printre aceste obiective se pot enumera:

* Menlinerea sentimentului de stima fatd de propria persoani.
Rezolvarea vechilor conflicte personale,

Acceptarea §i adaptarea fata de moartea persoanelor apropiate.
Adaptarea Tati de schimbidrile de mediu.

Pastrarea unei stari personale de bine.

Acceptarea si adaptarea la sciderea forfei fizice si reducerea
starii de sinitate.

= Acceptarca §i adaptarea futd de diminuarea rolului personal de

putere, cum sunt pensionarea §i reducerea veniturilor.

* Realizarea unor aranjamente satisficitoare pentru viata fizica.

Unii autori se intreabd dacad , vdrstnicul reprezinta o problema
sociald? ", Este corect ca, privitd in ansamblul sdu, persoana virstnica
este de cele mai multe ori multiplu dezavantajati prin sciderea resur-
selor fizice, care nu inseamna intotdeauna boala, prin scaderea resurselor
financiare sau prin prezenta unui handicap de orice naturd. Stilul de viata
pe care il duc o parte dintre varstnicii (i noastre este drept marturie a
acestui aspect. Peripada de tranzitic din Republica Moldova a descali-
ficat vérstnicul din lupta sa pentru o existenti decentd, multi dintre ei
triiesc sub pragul sdrdciei, multi renuntd la facilititile confortului (cil-
durd, apd, energie) din cauza veniturilor mici, multi ,.intdresc” randurile
imstitutiilor de ocrotire sociald gi ale cantinelor sociale.

La inceputul anului 2011, in Republica Moldova locuiau 512,3 mii
de persoane cu vérsta de 60 de ani 5i mai mult. Pensia medie, pentru
limita de virstd la 01.01.2010, a constituit 36,6 lei, fiind in crestere fala
de anul precedent cu 17,8%, in termene reale valoarea acesteia a crescut
cu 4,3%,

343



Tabelul 9.1.1
Mirimea medie a pensiei pentru limita de virsta

2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010

Mirimea medie a pensiei
lunare, stabilite pentru li-
mita de varsta, lei (la sfar-
sit de an) 218,0{337,0{397.21457,5|565,8 666,3 | 800,8 | 836,6
{ Pensia pentru limita de
virstd, in % fafd de anul
precedent, lermene nomi-
nale 130.6/1550]118.0|1115,2|123,7]117.8 | 120,2 | 104,5
Pensia pentru limita de
vérstd, in % fatd de anul
precedent, termene reale  [112,9/137,8(107,3/101,0{109.4] 108 119,7] 96,7
Rata inflatiei, %
{decembrie anul
recedent = 100) [15,7(0112,51110,0{114,1)113,1} 107.3 | 1004 | 1081

Sursa: moldstat{@siatistica.md <moldsiat{@statistica. md=>

Valoarea medie lunard a minimului de existentd pentru pensionari
in anul 2010 a alcatuit 1184,3 lei, fiind in crestere fatd de anul precedent
cu 15.8%. Minimul de existentd pentru pensionari diferd in functie de
mediul de resedintd al acestora. Astfel, minimul de existentd pentru
pensionarii din mediul urban este cu 150,0 lei mai mare fagd de mediul
rural, datoritd, in special, costurilor mai inalte a diverselor servicii.

Totodatd, pensia lunard stabilitd pentru limita de vérsta a putut fi
acoperitd cu minimul de existentd pentru aceastd categorie de populatie
la nivel de 70,6%, fata de 78,3% in anul 2009, Virstnicii sunt una dintre
cele mai vulnerabile categorii de populatie. In anul 2010, sub pragul
sirficiel s-au plasat 21,9% din populatia {rii, iar in cazul virstnicilor
practic fiecare a patra persoand este siraci.

Sintagma ce se vehiculeazi tot mai des in mass-media, ca vdrsinicii
sunt ,, intrefinugii celor care azi lucreaza”, 1i fac pe batrini 53 trilasca
sentimentul frustririi. Generafia de mijloc, adultii mai exact, uitd ca de
fapt sunt datori indirect de a contribui la plata taxelor §i a impozitelor
pentru buna functionare a societiitii, uitd ca aceste taxe nu au fost impuse
de ciitre viirstmici §i pentru care 5i ei au contribuit cu citiva ani in urma.
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Batrinetea inseamnd cel mai adesea _neputintd, incapacitate, boala,
conservatism, lipsa de discernamaént, instabilitate §i dependentd fata de
altii”, .imaginea contemporand a populatiei despre wvirstnici este
tributard unor prejudecati si stereotipuri care considerd ci batranul _si-a
triit traiul”, este complet inadaptabil la schimbdri, egoist, criticist,
dominat de mentalitati $i conceptii invechite, deseori inutil, reprezentiand
o dificultate suplimentara pentru societate™.

Relatiile dintre generafii s-au modificat considerabil in zilele
noastre, Astfel, tinerii §i vad pe vérstnici ca pe niste persoane depasgite,
far vérstnict ii vad pe tineri dintr-o perspectiva autoritard. Toate acesica
datorita evolutiei omului in societate si a pozitiilor sociale tot mai
variate. 5. Radulescu di o explicatie pentru acest fenomen, la care
suntem martori: ,,Socializarea si integrarea sociald a fiecérei generatii
are loc in diferite perioade de timp si in circumstante sociale care nu
seamind intre ele. motiv pentru care experienta i aspiratiile lor sunt, de
cele mai multe ori, disjunctive si chiar divergente intre ele”. Astfel,
conflictul dintre generatii nu se rezuma doar la conflictul intre tineri-
virstnici, ¢i trece la norme, valori §i la experiente fundamentale diferite.

Cu toate acestea majoritatea avtorilor sunt de plrere cd pozifia
hatrdnului In familie trebuie incadratd in complexul drepturilor 5i al
datoriilor, ea fiind condifionatd de puterea ecomomicd a familiei,
pdstrdtoarea tradifiilor si a culturii. Batrdnului i revine sarcina de
intrefinere a traditiilor 3i de educare, iar descendentii ii datoreazd
respect, ocrotire 3i afectiune.

9.2. INTERVENTII ASISTENTIALE CENTRATE PE
ASIGURAREA BUNASTARII VARSTNICILOR

Sprijinul persoanelor virstnice este asigurat prin doud forme de
solidaritate: familiala si publica. Solidaritatea familiald asigurd transmi-
terea, in principal, a valorilor generatiilor urmatoare, iar solidaritatea
publica asiguri transferuri financiare din partea adultilor activi cétre
persoanele vérstnice.

Cele doua forme de solidaritate se intersecteazi si se completeaza,
situatiile varstnicilor fiind insa diferite. Astfel, unele persoane vérstnice,
realizdndu-5i rolurilor lor, sprijind familia prin preluarea activititilor de
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gospodirire a locuintei sau indeplinireéa sarcinilor de bunic, asigurdndu-
le astfel aduliilor posibilitatea de a-si desfigura activititile profesionale,
sprijini financiar familia prin contributii. Totodata, sunt si situatii in care
familia este obligata sa-si reorganizeze modul obignuit de viafd ca
urmare a faptului ca vérstnicul din familie si-a pierdut autonomia 3i este
dependent de ajutorul lor, situafie in care pot pastra varstnicul in familie
sau pot apela la serviciile oferite de societate.

Familia, prietenii, voluntarii se implicd in servicii de sprijin infor-
mal acordate vérstnicilor prin diverse activitifi curente (de exemplu,
menaj)., dar astfel de servicii sunt asigurate in proportii diferite. Inifierea
si dezvoltarea serviciilor sociale centrate pe suportul pentru vérstici
este determinatd de situafia economicd §i sociald din Republica Mol-
dova, acestea influentind modalitatea de interventie in problemele per-
soanelor vérstnice. Este recunoscut faptul ca nu procesul de imbatrénire
reprezintd problema care genereazi vulnerabilitatea persoanelor varstni-
ce, ci capacitatea acestor persoane de a-gi asigura un nivel decent de trai
cu veniturile pe care le defin.

Factorii care determini transformarea persoanei viirstnice intr-o
perseand vulnerabild sunt urmatorii:

« S#racie./Lipsa veniturilor care sa asigure un trai decent.

s locuinti inadecvata sau lipsa locuintei.

Objinerea serviciilor de calitate infericara.

s Reglementari legale neavantajoase.

s Violenta intrafamiliald etc.

Fiecare stat protejeazi drepturile cetatenilor sii virstnici in functie
de realitatile si de particularititile sale economice, sociale, culturale.
Intr-o lume tot mai integratd au aparut preocupari majore ale statelor i
ale organismelor internationale pentru protectia populatiei varstnice
aflatd numeric in crestere, precum §i demersuri de aderare la un cadru
comun de reforme. Ansamblul de documente elaborate de organizatiile
internationale (ONU, OMS, Consiliul Europei etc.) care denold un inte-
res deosebit fala de fenomenul imbiatranirii populatiei §i fal de nece-
sitatea protectici sociale a persoanelor vérstnice, constituie un ghid in-
dispensabil pentru elaborarea unor politici referitoare la persoanele
virstnice. Analiza problematicii protectiei sociale a virsmicilor se pla-
seazd in contextul optiunii (irii noastre de integrare Tn Uniunea
Europeand.

346



in spatiul european, principalele actiuni ale programelor
adresate virstnicilor vizeaza: difuzarea inovatiilor privind potentialul
de activitate a varstnicilor, tranzitia de la activitatea profesionala la pen-
sionare, ameliorarea conditiei femeii vérstnice, ingrijirea si accesul la
ingrijire al persoanelor varstnice dependente, intarirea solidaritatii infre
generatii -§i integrarea persoanelor varstnice amenintate de izolare,
insertia sociald in cadrul comunitatii ete.

In contextul tendingei de integrare in Uniunca Europeani, Republica
Moldova trebuie 53 adere la valorile ei si sii-51 adapteze legislafia in
domeniul proteciei sociale, abordand wvarstnicii ca o categorie
semnificativd de benehliciari ai sistemului. Punctul de pornire al acestui
demers trebuie si ia in considerare respectarea drepturilor persoanelor
varstnice. Reformele legislative realizate in Republica Moldova pe
parcursul ultimilor ani sunt orientate spre armonizarea legislafiei
nationale cu standardele internationale si ale Uniunii Europene.

Politicile promovate de Ministerul Muncii, Protectiei Sociale si
Familiei — organ central de specialitate al administratiei publice, abilitat
sa elaboreze. sa promoveze §i sa asigure realizarea politicii statului in
sfera sociala, nu sunt orientate spre a proleja interesele unui grup de per-
spane in parte. Cateporia care constituie obiectival politicilor in dome-
niul protectiei sociale o constituie péturile socialmente vulnerabile ale
populatiei, care include in sine si persoanele In varsta, in cazurile in care
acestea fac parte din categoria mentionata.

Schimbdrile care s-au produs in societate pe parcursul ultimilor ani
influenteaza toate aspectele viefii flecArei persoane, inclusiv a celor
vérstnici, ¢i riméndnd a fi una dintre cele mai vulnerabile categorii a po-
pulatiei, problema importantd cdreia | se acordd o atentie sporiti.
Varstnicii, in general, sunt dependenti de serviciile medicale si sociale,
iar cei solitari reprezintdi o categorie deosebit de vulnerabila.

Prin cresterea populatiei varstnice apar unele consecinte nedorite.
Creste indicele de dependentd economicd (raportul dintre populatia
inactivi si cea activa). Din ansamblul populatiei vérstnice, se pot reliefa
unele grupuri cu risc crescut;

« persoanele in varstd avansatd (B0-90 de ani);

* virstnicii solitari (sau care nu au copii};

= bitranii cu afectiuni sau handicap sever;

e cupluri in vérstd, dintre care unul sau ambii sunt grav bolnavi;
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s femeile in varsta;

= hatranii care triiesc in institutii specializate (aziluri de batrani,
cimine-spital).

In acest sens, serviciile de asistentd sociala au drept scop sustinerea
celor mai defavorizate grupuri de persoane vérstnice, care nu-§i pot
asigura prin mijloace proprii un mod decent de viata. Serviciile sociale
pot fi definite ca furnizoare de ajutor nonmonetar care, direct sau indi-
rect, cresc capacitafile oamenilor de a funcfiona in societate. Serviciile
sociale acordate persoanelor in wirstd sunt prestaie in conformitate cu
Legea asistentei sociale nr. 547, adoptald la 25 decembrie 2003.

Persoanele in varstd se atribuie categoriei de populatie cu necesitati
speciale pentru conditiile de trai, deoarece odath cu avansarea in virsta
se inrAutiteste starea fizica, iar gradul de limitare in efectuarea activi-
tatilor zilnice devine tot mai mare, Sistemul national de asistentd sociala
pentru persoanele vérstnice din Republica Moldova oferd urmétoarele
tipuri de beneficii i servicii:

 transferuri banesti: ajutoare sociale; ajutoare pentry incilzirea
locuintei; ajutoare de urgentd; indemnizatii sau alte pensii decat
cele provenite din sistemul de asiguriri sociale;

e pratuitifi sau reduceri de costuri pentru: tratament balncar si
odihna; transport in comun sau interurban;

o facilitati pentru ingrijirea sinatatii: asistentd medicald fara plata
unei contributii dupd implinirea virstei de pensionare; com-
pensdri si reduceri ale costurilor la medicamente;

e servicii acordate in institutii de asistentd sociald de tip reziden-
tial: gazduire, ingrijire. asistare, recuperare, suport si consiliere;

 servicii de ingrijire la domiciliu. Aceste servicii pot fi accesate
de ¢atre varstnicii cu venituri reduse,

e servicii alternative de tip centre de zi, centre de odihna. cluburi.

Serviciile sociale pot fi prestate de entitdfi cu statut public sau
privat, ele putind fi asigurate , de autorititile administrafiei publice locale,
precum §i de persoane fizice sau persoane juridice publice sau private” intr-0
manierd unitard: dupi standarde obligatorii de calitate, cu proceduri de
evaluare, monitorizare si control stabilite si aplicate MMPSF, precum §i cu
posibilitati de acces la finantare de la bugetul de stat.

Serviciile sociale pot fi: servicii de asistentd sociald §i servicii de
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ingrijire sociomedicald, Serviciile de asistenta sociald sunt servicii cu
caracter primar §i servicii specializate. Serviciile cu curacter primar au
drept scop prevenirea san limitarea unor situafii de dificultate ori
vulnerabilitate, care pot duce la marginalizare sau excluziune sociala,
Serviciile specializate au drept scop meninerea, refacerea sau dezvoltarea
capacitafilor individuale pentru depdsirea unei situalii de nevoie sociald.
Beneficiarii sunt: persoanele varstnice, copiil, persoane cu handicap.
Serviciile de ingrijire sociomedicala reprezinta un complex de activitai
care se acordd in cadrul unui sistem social si medical integrat 5i au drept
scop principal mentinerea autonomiei persoanel, precum si prevenirea
agravarii situatiel de dependenté:

e servicii de bazi: ajutor in meniinerea igienei corporale, imbracare
si dezbracare, igiena elimindrilor, hrénire §i hidratare, transfer §i
mobilizare, deplasare in interior, comunicare;

e servicii de suport: ajutor in prepararea hranei sau fin livrarea
acesteia, efectuarea de cumparaturi, activitatea de menaj;
servicii de transport urban;
servicii de ingrijini medicale;
servicii de recuperare si de reabilitare, conexe domeniului
medical si celui social: kinetoterapie, fizioterapie, terapie
ocupationala, psihoterapie, psihopedagogie, logopedie, podologie
si altele;

e servicii de reabilitare §i de adaptare a ambientului: mici amenajan,
reparatii si altele.

Serviciile anterior enumerate pot fi acordate (individual sau combinate)
de citre persoanele fizice sau juridice, numite Jurnizori de servieii
sociale”, care sunt de doud categorii:

« cu statut publie: serviciul public de asistentd sociald si alte servicii
publice specializate, niveluri raional §i local: unititi de asistenta
medico-sociali, institutii publice, care dezvoltd compartimente
de asistentd sociala specializate;

e cu statut privat: persoane fizice autorizate, asocialii i fundatii,
culte religioase, organizaii internationale, filiale §i sucursale ale
asociatiilor si fundatiilor internationale recunoscute in conformi-
tate cu legislatia in vigoare.
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Sistemul serviciilor sociale este descentralizat, astfel incit princi-
palul furnizor de servicii sociale este serviciul public de asistentd
sociald al comunitatii locale, doar in situatiile in care la nivel local nu
exista posibilitatea de a oferi integral pachetul de servicii necesare, fa-
candu-se apel la preluarea acestor servicii de citre asociatiile nonguver-
namentale.

In vederea asiguriri serviciilor sociale pentru vérstnici, la nivel
comunitar, serviciul public de asistentd sociald poate furniza o serie de
servicii care favorizeazi mentinerea virstnicului in familie si in propria
locuintd: asistenta la domiciliu, Aoffine, centru de zi sau club al seniorilor.
De asemenea, pot fi acordate servicii de tip rezidential, prin crearea de
unitati de tip familial, de talie mica sau medie - dacd nevoile comunitatii
impun acest luere, existind un numdr mare de varstnici care nu pot fi
ingrijili in familie, Serviciile specializate, cu precidere cele de ingrijire
sociomedicald §i de recuperare, care necesiti resurse financiare impor-
tante si resurse umane calificate corespunzator, pot fi fumizate de sectia
raionald de asistenfd sociald. De asemenea, la nivel raional sau in comu-
nitatile urbane mari se pot fumiza serviciile de asistentd sociala in regim de
urgenti.

Serviciile destinate persoanelor varstnice sunt, in principal, res-
ponsabilitatea comunitatilor locale. Actualmente, este in proces crearea
si dezvoltarea serviciilor sociale comunitare alternative serviciilor
sociale rezidentiale. Acestea au menirea de a menfine persoanele sau
familia allate in dificultate intr-un cadru organizational in proximitatea
comunititii avind ca obiectiv major prevenirea marginalizirii, a exclu-
derii sociale gi facilitarea reintegririi beneficiarilor in mediul familial, in
comunitate.

In scopul facilitarii procesului de dezvoltare a serviciilor sociale
comunitare si specializate la nivelurile administrative 1 i 11 Ministerul
Muncii, Protectiei Sociale si Familiei si Fondul de Investitii Sociale din
Maoldova a dezvolial mecanismul de creare si de consolidare a cen-
trelor multifunctionale la nivel de comunitate. Astfel, de la inceputul
anului 2008 s-a inifiat procesul de deschidere a 31 de centre de servicii
sociale in 3 raioane ale republicii (Stefan-Voda, Falesti, Singerei,
Hincesti. Drochia). st in municipiu (Balf1). Centrele multifunctionale,
prin ins&si esenta lor, presupun un set larg de servicii sociale caracterizat
prin integrarea tuturor grupurilor social vulnerabile din  cadrul
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comunititii. Acestea presupun conditionarea beneficiilor de consolidare
a capacitatilor reprezentantilor administratiei publice locale, dezvoltarea
capacititilor de planificare §i gestionare mai bund a serviciilor sociale,
cresterea responsabilititil si angajamentului comunitatilor locale fatd de
abordarea problemelor de asistentd sociala in cadrul comunitatii.

De asemenea, trebuie si menfiondm existenta serviciilor de asis-
tenta sociali de tip comunitar, cum ar fi: alimentarea in cantinele de
ajutor social, serviciile in cadrul centrelor de reabilitare si centrelor de
zi, serviciile de ingrijire la domiciliu, au inceput si se dezvolte si sunt
orientate spre suslinerea temporard a varstnicilor.

In concluzie, putem afirma ¢i serviciile sociale — componenta a
sistemului de protectie sociala, reprezintid masuri de sprijin centrate pe
nevoi strict individualizate, avind drept rezultat solutionarea mai rapida
i cu mai mare eficientd a situatiilor de risc social. Situatia actuali a sis-
temului de asistentd sociald se poate caracteriza printr-un cadru legislativ
care vizeazi incluziunea sociald §i accesul la drepturile fundamentale,
cum sunt: asisten{a sociald, ocuparea, sanitatea, educatia etc. Cu toate
eforturile depuse, sistemul actual inregistreaza o serie de aspecte vulne-
rabile care trebuie remediate, precum: dezvoltarea inegald, multiplicarea
de structuri institutionale cu atributii similare care genereaza confuzii si
produc o fragmentare a sistemului; lipsa mijloacelor necesare populatiei
varstnice pentru a acoperi toate nevoile din domeniul asistentei si al
serviciilor sociale; incapacitatea sistemului actual de servicii sociale de a
rezolva nevoile persoanelor aflate in dificultate, existenta unui numér
redus de organizalii neguvernamentale ca principali furnizori ai acestor
servicii.
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