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ENVELLIMENT

El concepte de geriatria s’aplica a partir de la setena década de la vida. Aquest és un concepte
cronolagic que no té en compte I’estat fisic de la persona i que no valora que el vell pertany a una
subpoblacié médica i fisiologicament heterogenia. Aixi es considera que en el moment del naixement,
tot i la variabilitat genetica, és I’época de la vida en que la poblacié és més homogenia, durant la
maduresa somatica (fins als 30 — 40 anys) i la vida adulta (fins als 70 anys) hi ha un augment
progressiu de la variabilitat interindividual que és molt més evident en I’edat geriatrica.

La longevitat és un parametre biologic que quantifica I’edat maxima possible en condicions
optimes.Es especific de cada especie i respon més a factors fisiologics intrinsecs, que a factors
extrinsecs o ambientals. En canvi, I’esperanca de vida és una valoracio actual de la longevitat influida
per factors extrinsecs prevalents, per exemple, les malaties. La primera es manté relativament constant
en la historia humana. L’esperanca de vida ha augmentat molt en les Ultimes generacions i esta molt
condicionada pel sexe ( major en les dones a qualsevol edat de la vida) i I’estat socioeconomic.

Aix0 implica un augment de la poblacio geriatrica en les societats occidentals i, alhora, un
augment dels pacients quirdrgics d’edat. En un estudi fet a Franga I’any 1996 van trobar que, mentre
I’increment dels actes anestésics des de I’any 1980 va ser del 120% en la poblacio general, en els
majors de 75 anys va ser superior al 200% i d’aquests, els ASA 3, es van incrementar en un 270%.

Teories sobre I’envelliment :

Hi ha dos tipus de teories: les estocastiques i les no estocastiques.

Les teories estocastiques son basades en el pas del temps o I’exposicio prolongada a algun
factor predisposant que pugui ocasionar errors en la sintesi proteica, lesions en I’ADN o disminucio en
I’eficacia de la superoxidodismutasa (enzima encarregada de I’elimimacio dels radicals lliures).

Les teories no estocastiques impliquen I’existéncia d’un marcapases biologic, es a dir, una
causa programada responsable de transtorns neuroendocrins i immunitaris, del fendmen de la mort
cel.lular programada o apoptosis o de I’existencia de factors genetics, per exemple el gen responsable
de la sintesi de I’apolipoproteina E que s’asocia a longevitat, entre altres.

Cap de les dues explica totalment tots el patrons d’envelliment observats, probablement hi
hagi una interrelacié d’ambdues.

Reserva funcional organica:

Es la diferéncia entre la funcié maxima i la basal d’un organ. Representa el marge de seguritat
de totes les funcions organiques que tan sols s’utilitza en situacions d’augment de demanda. La reserva
funcional organica disminueix a partir de la maduresa somatica fins a I’edat geriatrica, pero esta
sotmesa a una gran variacid interindividual.

Per alguns organs és més facil de quantificar mitjancant proves d’esforg cardiovascular o de
funci6 pulmonar, pero altres, com la reserva hepatica, immunitaria o metabolica son dificilment
quantificables.

La valoracid de la capacitat de reserva funcional per organs i la identificacié dels drgans de
risc han de ser el principal objectiu de la valoracio preoperatoria per tal de fer un pla anestésic-
quirdrgic adequat.



Malalties asociades a I’envelliment:

La probabilitat de mort augmenta molt a la setena i octava decades de la vida degut,
fonamentalment a la prevalenca de malalties cardiovasculars, especialment la coronariopatia i la
hipertensio arterial. Altres causes son la preséncia de tumors malignes, la malaltia pulmonar
obstructiva cronica i transtorns hepatics, renals i metabolics. En la novena década hi ha un
percentatage elevat de mortalitat en dones degut a complicacions secundaries a lesions ortopediques.

Les malalties asociades a I’envelliment son el resultat final de canvis que apareixen durant la
vida en els diferents drgans, a continuacio es mencionaran aquests canvis per sistemes i la seva
implicacio en el maneig anestesic del pacient geriatric.

SISTEMA NERVIOS CENTRAL

Els canvis asociats amb I’envelliment més importants sén:

Anatomia cerebral:

-Perdua progresiva de neurones de la materia gris i de I’area de sintesi dels neurotrasmisors.
-Atrofia de la sustancia blanca.

-Augment del volum del liquid cefalorraquidi intracraneal.

-Disminucié de la relacio cervell/crani: de 95% a 80% a partir dels 60 anys.

-Pérdua neuronal i gliosis reactiva a la médula espinal.

Circulacio cerebral:

- Es manté I’autorregulacio i el suministre de necesitats metaboliques locals en persones sanes.
- Descens del fluxe sanguini global especific de masa ( mI/100 gr/min) i regional.

- Reduccid del fluxe sanguini hemisfeéric total ( ml/min)

Neurofisiologia:

-Disminucid de I’activitat metabolica cerebral: disminucié del consum d’oxigen (CMRO,)

-Descens de la densitat neuronal

-Descens de I’activitat de neurotransmisors cerebral i medular.

-Descens de la concentracié de neurotransmisors: adrenalina, noradrenalina, dopamina i
acetilcolina, pero no la serotonina.

-Simplificacio de les interconexions sinaptiques.

-Disminucid de la plasticitat i alteracié de la recuperacié de lesions neuronals

-Descens de la velocitat de conduccio electrica a la médula espinal.

Caracteristiques neurologiques:

- Inteligencia cristalitzada i memoria implicita ben conservada

- Desaferenciacid i alteracio de la velocitat de procesament dels estimuls nerviosos
- Descens progressiu de la inteligencia fluida

- Descens de les necesitats anestesiques.

Implicacions anestesiques:
Els requeriments anestésics dels farmacs amb accio sobre el sistema nervios central
disminueixen a I’edat geriatrica. Hi ha canvis tan en la farmacodinamia com en la farmacocinética dels




anestésics. D’una banda hi ha un descens de les dosis efica¢ mitja i maxima ( EDsq i EDgs) dels
farmacs i disminucié de la fase de redistribucio i eliminacio i aclarament plasmatic.

La EDs, del tiopental és un 30% menor en vells que en joves. La concentracié plasmatica
necesaria per a sedacié amb benzodiazepines cau amb I’edat. Seria desitjable poder definir una relacio
entre les concentracions plasmatiques dels anestésics i medidors reals del seu efecte sobre el sistema
nervids central com I’EEG i el BIS, en funcid de I’edat. En una revisio sobre el BIS i anestesia en el
vell realitzada per Renna arriba a la conclusié que hi ha diferéncies electroencefalografiques en
I’efecte dels anestesics en els vells, pero no afecten al BIS. El BIS es correlaciona amb la profunditat
de la sedaci6 independenment de I’edat. També troba que en la demeéncia senil hi ha nivells de BIS
mes baixos.

La concentracio alveolar minima (CAM) de tots els anestésics halogenats disminueix amb
I’edat i en la octava década de la vida les seves necesitats disminueixen en un 20-30% respecte als de
la joventud.

Aquesta disminucid en els requeriments anestésics de tots els farmacs amb efecte en el SNC,
en relacio amb I’edat, es podria explicar per la disminuci6 en neurotransmisors cerebrals, la reduccio
en el nimero de neurones, la disminucid del fluxe sanguini cerebral i la pérdua selectiva de grups
neuronals especifics.

Disfuncid cognitiva postoperatoria

L’anestésia provoca canvis en la funcié neurologica a curt, mig i llarg termini en totes les
edats. Pero, les persones grans tenen un risc més gran de disfunci6 cognitiva postoperatoria per raons
no totalment conegudes. Del 10 al 15% de pesones majors de 70 anys sotmesos a cirurgia presenten
deliri postoperatori. No sembla haver-hi diferéncies en la incidencia de disfuncid cognitiva
postoperatoria aguda entre I’anestésia regional i la general. Wu, en una revisio sistematica de 24
articles, en que compara la funcié cognitiva postoperatoria entre I’anestesia neuroaxial i la general
troba que no hi ha diferencies entre ambdues. En canvi, a la revisio Cochrane sobre anestesia per a la
cirurgia de la fractura de féemur, troben menys confussié postoperatoria immediata amb I’anestesia
raquidea que amb la general.

S’ha descrit I’aparicié de disfuncié cognitiva postoperatoria perllongada en dos estudis de
Williams-Ruso i Moller després de realitzar test psicomeétrics als 6 i 3 mesos, respectivament, de
intervencions quirurgiques en vells amb una incidencia del 4 i del 10% sense que hagi relacié amb el
tipus d’anestésia . En el primer d’ells no s’ha pogut relacionar I’aparicid de hipotensi6 i hipoxemia
intraoperatories amb la disfuncié cognitiva perllongada.

Hi ha multiples factors descrits que poden contribuir a la seva aparicio:

-Farmacs: Us intraoperatori d’anticolinérgics i benzodiacepines de llarga duracid, tractaments
previs amb agents psicotropics, antihistaminics Hy i Hy, antiarrtimics, corticoids, metoclopramida.

-Circumstancies personals: deprivacio de son, manca de suport familiar, deprivacié sensorial
(perdua de visi6 i audicio).

-Transtorns médics asociats del SNC : demeéncia, depresid, accidents vasculars cerebrals; del
sistema cardiovascular i respiratori: insuficiéncia cardiaca, infart miocardi, presencia de hipotensio,
hipovolémia o hipoxémia peroperatories; metabolics: malnutricid, transtorns electrolitics i acid-base ;
preséncia de hipotermia o hipertérmia peroperatories; infeccions i preséncia de dolor postoperatori.

Per tal de minimitzar el risc de deliri postoperatori cal fer un maneig anestésic en que s’utilitzi
el minim de farmacs possible, evitar I’Gs d’anticolinérgics, la hipoxémia i hipotensid peroperatoria i
bon control del dolor postoperatori.



Accidents cerebrovasculars:

En la poblaci6 quirurgica geriatrica es dona una incidencia d’ictus peroperatori del 1 al 5%.
Els factors de risc més importants son I’existéncia prévia de hipertensio arterial i d’accidents
cerebrovasculars previs. La hipertensié arterial cronica desplaca la curva d’autorregulacio cerebral a la
dreta i s’asocia a ateromatosis arterial i el segon factor de risc s’asocia a una circulacié cerebral
compromesa. Es molt important evitar la hipotensi6 arterial intraoperatoria en aquests pacients.

Transtorns neurodegeneratius:

Els pacients geriatrics tenen una incidéncia mes alta de transtosns neurodegeneratius que la
poblacio general. La majoria dels majors de 70 anys tenen algun grau d’atrofia cerebral i la deméncia
afecta al 20-30 % dels majors de 80 anys. S’han de fer algunes consideracions en el maneig anestésic
d’aquesta subpoblacié. Sovint reben tractament amb multiples farmacs que actuen en el SNC i que
poden fer interaccions. La levodopa, bromocriptina i antidepressius triciclics provoquen hipotensid
ortostatica. Si s’administra benzodiacepines peroperatories poden provocar sedacio excesiva per
sinergia amb farmacs amb accié central. En la malaltia de Parkinson, el propofol pot exacervar els
mobiments involuntaris, alhora és important que hi hagi la minima discontinuitat en la presa de la
levodopa, i, cal també evitar aquells farmacs amb efecte antidopaminérgic ( fenotiacines,
butirofenones i metoclopramida). Els pacients que prenen inhibidors de la monoaminooxidasa poden
fer interaccio amb els opiods i presentar agitacio, rigidessa muscular i hiperpiréxia.

SISTEMA NERVIOS PERIFERIC | AUTONOM

L’envelliment també afecta al sistema neurdgen encarregat de regular la transmissio
neuromuscular, la hemodinamia, la oxigenacid arterial i I’equilibri hidrosali. Els canvis que s’han
observat sén els seglients:

Neuroanatomia:

-Degeneracié axonal i pérdua de neurones motores i autonomiques.

-Sustitucio fibrotica als nervis periferics.

-Perdua de cossos cel.lulars i atrofia de ganglis autonomics i glandules suprarrenals.
-Engruiximent de la placa motora muscular.

-Atrofia de la masa muscular esqueléetica.

Neurofisiologia:
-Descens de la velocitat de conducci6 eléctrica de les neurones motores

-Descens del transport d’hormones trofiques a les neurones perifériques motores.
-Proliferacio i regulacié a I’alca de receptors colinérgics a la placa motora.
-Reducci6 de la sensibilitat dels receptors adrenérgics i 0rgans als beta-agonistes.
-Elevaci6 cronica dels nivells plasmatics de noradrenalina.

-Disminucié de la capacitat funcional aerdbica del mascul esquelétic.

Canvis funcionals:

-Perdua progresiva del control fi i la forca dinamica als musculs esqueletics.

-Descens dels reflexes motors mono i polisinaptics de les extermitats.

-Alteracid dels barorreceptors autonomics i de la homeostasia termorreguladora.

-Respostes autonomiques reduides a la hipoxia i hipercarbia.

-Lleuger augment de les dosis necesaries dels relaxants neuromusculars no despolaritzats a la
placa motora.




A diferéncia del sistema nervids central en que hi ha una disminuci6 de sintesi de
catecolamines i un augment del seu catabolisme, en el sistema nervids autonom hi ha un augment de
sintesi de catecolamines i com a consequéncia nivells plasmatics elevats de noradrenalina en les
persones grans. Aquest fendmen s’acompanya d’una menor resposta autonomica dels diferents organs.
Aixi s’ha comprobat que I’envelliment redueix la velocitat i la forca maxima de contraccié miocardica
en resposta a beta-agonistes i deprimeix els efectes cronotropics maxims de I’isoproterenol. Per tant
I’envelliment suposa un estat de beta-bloqueig adrenergic periferic endogen. També hi ha una
resistencia relativa a I’accio dels beta-bloquejants, aix6 fa pensar que hi ha una pérdua quantitativa i
qualitativa de receptors beta i que I’increment de concentracions plasmatiques de noradrenalina n’és
una resposta compensatoria.

Hi ha una pérdua d’activitat dels receptors alfa, encarregats de la inhibici6 presinaptica de
I’alliberaci6 de noradrenalina. La resposta als receptors alfa; no esta alterada, per tant la resposta
vasopresora als farmacs alfa;-agonistes, com la fenilefrina, és comparable a la de les persones joves.

En I’edat geriatrica la hipotensio arterial ortostatica no es tans sols una manifestacié de
disfuncié autonomica sino que és principalment una disfuncio6 cardiovascular perque a mes de la
pérdua de la capacitat de resposta dels barorreceptors centrals i periférics hi ha una disminucio de la
capacitat de taquicardia i de la resposta presora vascular que en condicionen I’aparicio.

Tanmateix, es produeix una “hipertensié senil”: la tensio arterial sistolica s’incrementa en uns
20 mmHg dels 20 als 60 anys i en 20 mmHg més dels 60 als 80 anys. Sembla deguda a la pérdua
gradual d’elasticitat vascular i no al vasoespasme en relacié amb els nivells elevats de noradrenalina i,
a diferéncia de la hipertensio esencial, no esta influida per la ingesta de sodi.

En el sistema nervios periféric hi ha un enlentiment en la conduccio6 degut a I’atrofia i
disminucié de fibres perifériques. Hi ha un descens, relacionat amb I’edat, en la velocitat de
procesament de I’estimul dolords degut al descens de les fibres C i Ad. Tambe s’afecta la conduccio
motora amb un descens de la velocitat de conduccié de 0,15 m/s/any.

Implicacions anestésiques:

L’anestésia desintegra el control autonomic de les funcions vitals, sotmeses a un control
homeostatic continu i precis. Es produeix una disminuci6 de la informacio aferent procedent dels
sensors cardiopulmonars , termics i quimiorreceptors i una alteracié de la capacitat de resposta
autonomica a nivell del miocardi, mascul Ilis vascular i teixits neuroendocrins.

La hipotensio arterial és la complicacié hemodinamica més freqient de I’administracié
d’anestesia tant si és general com espinal. A la induccié endovenosa, els pacients quirdrgics geriatrics
sans i els que tenen hipertensio esencial tenen risc de patir hipotensid arterial per depressio
cardiovascular i disfuncio autonomica asociada. Tots els anestesics inhalats produeixen depressio
cardiovascular a més de disminuir la sensibilitat dels baroreflexes i la lliberaci6 de catecolamines
suprarrenals. L’etomidat esta asociat a estabilitat cardiovascular pero pot suprimir la funcio
corticosuprarrenal. No hi ha massa diferéncies entre els barbitarics, propofol i etomidat en la gravetat
de la hipotensio si s’ajusten les dosis i es fa una administracié lenta.

L ’anestesia espinal provoca una simpatectomia periferica aguda d’origen farmacologic. Entre
el 25 i el 50% de les persones grans experimenten un descens del 25% o més de la tensio arterial
sistolica després de I’anestesia espinal. La hipotensié és deguda a la reduccié brusca de les
resistencies vasculars perifériques, a la disminucio del retorn vends al cor i també a la disminuci6 dels
nivells de catecolamines circulants. La concentracio de noradrenalina pot disminuir de forma brusca
en un 50% quan s’aconsegueixen nivells sensitius toracics, tot i que es produeix un increment de les
concentracions plasmatiques de renina i vasopresina que en cotrarresten en part I’efecte.

En relacio als canvis en el sistema nervios periferic, la major part d’estudis diuen que hi ha un
augment del llindar del dolor en els vells.



Hipotérmia peroperatoria;

Les persones grans tenen una tasa metabolica basal més baixa i una menor masa de teixit
magre i presenten uns umbrals més baixos d’inici de la termorregulacid, factors que contribueixen a
que tinguin més risc de hipotérmia intraoperatoria. La hipotérmia pot deprimir el SNC, comprometre
I’activitat contractil del miocardi, alterar-ne I’activitat eléctrica i provocar hipoxémia per augment del
consum d’oxigen. Es important en els pacients geriatrics pendre mesures preventives de pérdua de
calor intraoperatori.

Hipoxémia i hipercarbia:

La capacitat de resposta a la hipoxémia i la hipercarbia peroperatoria esta disminuida en les
persones grans. La capacitat de respondre en forma de taquicardia, augment de la despesa cardiaca i
hiperventilacio esta disminuida. Davant d’una situacié d’hipoxémia el vell respon amb un augment de
I’extraccio d’oxigen a nivell tisular situacié que pot provocar hipoxia tisular i acidosi metabdlica.

Blogueig neuromuscular:

La masa muscular esquelética es redueix amb I’edat, pero hi ha una proliferacio de la placa
motora i un augment dels receptors colinérgics que ocasionen un increment moderat de les dosis
necesaries de relaxants musculars no despolaritzants. Per altra banda, la duraci6 del seu efecte esta
augmentada per prolongacié de la fase beta i disminucié de I’aclarament plasmatic. No hi ha canvis en
I’activitat de la colinestarasa plasmatica i en la duraci6 de I’accié del bloqueig despolaritzant produit
per la succinilcolina. Hi ha també una disminucié en I’aclarament plasmatic dels antagonistes dels
relaxants musculars com la neostigmina que pot predisposar a bradicardia mantiguda.

COMPOSICIO CORPORAL , METABOLISME | FARMACOCINETICA

Els canvis relacionats amb I’edat en la composicié i metabolisme corporal tenen importants
efectes en la fisiologia clinica i en la farmacologia aplicada dels farmacs anestésics. A continuacio
s’esmenten els més importants:

Estatura i habit corporal:

-Reduccio progresiva de I’altura.

-Osteoporosis i desmineralitzacio (sobre tot en dones).

-Acumulacio progresiva de teixit adipds a partit del’edat mitja de la vida amb pérdua
progresiva de greix subcutani i intramuscular en I’edat geriatrica.

Composici¢ corporal:
-Disminucié de la masa muscular esqueletica.
-Pérdua de teixit metabolicament actiu ( fetge, ronyd ) i del seu fluxe sanguini.
-Disminucid de I’aigua intracel.lular.
-Manteniment del volum sanguini circulant.




Funcions tisulars:
-Pocs canvis qualitatius en I’activitat metabolica.
-Atrofia i fibrocalcificacid de teixits elastics i mecanics (pell, ulls, grans arteries).
-Alteracid de les interaccions entre receptor tisular, neurotransmisor i hormones trofiques.

Farmacocinetica:
-Augment de les concentracions de farmacs en la fase alfa.
-Retard en la distribucio6 de farmacs des del plasma als compartiments d’acci6 a la biofase.
-Reduccio de I’aclarament de farmacs que tenen biotransformacio hepatica o renal.
-Augment dels volums de distribucié en la fase d’equilibri per als farmacs liposolubles.
-Prolongacio del temps mig d’eliminacio.
-No canvis en els farmacs que tenen metabolitzacié plasmatica.

Durant la vellesa, les necesitats metaboliques especifiques globals d’oxigen i nutrients i la
distribucio de la despesa cardiaca cap als organs principals, en relacio al kilo per masa magra, es
manté basicament inalterada.

No hi ha canvis relacionats amb I’edat en I’activitat enzimatica hepatica. Si que hi ha un
compromis progressiu de la reserva funcional hepatica total degut a la pérdua de masa de teixit hepatic
i del seu fluxe sanguini que tenen una repercusio en la velocitat de biotransformacid hepatica de molts
farmacs. Esta afectat el metabolisme de farmacs que pateixen hidroxilacié hepatica:
barbitarics,ibuprofe, nortriptilina, warfarina sodica, fenitoina.....i D-alquilacié: diacepam, lidocaina,
meperidina, teofilina.....

La reduccid de la reserva funcional hepatica no esta asociada a alteracions en la sintesi
d’albumina ni de factors de coagulacio .

La pérdua de masa muscular i hepatica disminueix la capacitat d’emmagatzemar i metabolitzar
una sobrecarrega de glucosa, pero no hi ha alteracio del control hormonal global del metabolisme de la
glucosa.

Els eixos hipofisari-suprarrenal i hipofisari-tiroideo no alteren la seva funcié amb I’edat, hi ha
tan sols una reduccio en la velocitat de recanvi plasmatic de les seves hormones.

La capacitat de resposta neuroendocrina a I’estrés esta ben conservada en el vell i hi ha un
augment de secrecié de catecolamines, hormona del creixement, vasopresina, aldosterona i cortisol,
igual que en el adult jove.

No és infrequent en el vell trobar un déficit nutricional probablement degut a una dieta
incorrecta. Els déficits nutricionals en pacients quirdrgics grans provoquen una disminucié de la
resposta immune, major predisposicid a les infeccions bacterianes i problemes en la cicatritzacio de les
ferides quirurgiques. La hipoalbuminemia esta asociada a una més alta mortalitat en el pacient
quirurgic.

Farmacocinetica i envelliment:

Durant I’envelliment hi ha un augment en les concentracions plasmatiques inicials de farmacs
endovenosos durant la fase alfa degut a un retard en la redistribucié desde el plasma a la biofase. Tots
els narcotics, anestésics endovenosos i sedants tenen un retard en la vida mitja d’eliminacio degut a
disminucié de I’aclarament plasmétic. La pérdua de funcionalisme renal i hepatic contribueixen a la
disminucié de I’aclarament plasmatic del farmacs que es metabolitzen en aquests organs.



Els farmacs lipofilics (tiopental, diazepam) tenen una prolongacio del seu efecte per
acumulacié en el teixit adipos.

Els farmacs que tenen metabolitzacié plasmatica ( succinilcolina, mivacuri, anestésics locals
tipus ester i atracuri) no presenten canvis farmacocinétics relacionats amb I’edat.

Pels anestesics inhalats, I’inici i duracio depen de la captaci, redistribucié i eliminacié per
I’espiracid, per tants les alteracions en la ventilacid, despessa cardiaca i fluxe cerebral que pot haver-hi
en el vell fan que es pugui prolongar I’inici d’acci6 i la seva duracié. D’altra banda, son liposolubles i
s’acumulen en el teixit adipds.

SISTEMA CARDIOVASCULAR

Els canvis més importans relacionats amb I’edat son:
Miocardi:

-Disminucié de la resposta inotropica a I’estimulacié beta-adrenergica.
-Disminucid de la resposta cronotropica a I’estimulacio beta-adrenérgica.
-Minima hipertrofia ventricular concentrica.

-Disminucid de la distensibilitat ventricular.

-Disminucid de la frequéncia cardiaca intrinseca i augment de I’ectopia auricular.

Hemodinamia:

-Reduccio de la despessa cardiaca en repos en proporcio a les necesitats metaboliques.
-Eixamplament de la pressié del pols arterial.
-Elevacio de les resistencies vasculars perifériques i la impedancia a I’ejeccio del volum per
batec.
-Frequéncia cardiaca maxima inferior, amb increment compensador del volum telediastolic
"exercici.
-Absencia de canvis en la fraccié d’ejeccio.

durant |

Funci6 cardiovascular:

-Perfussid tisular en tots els llits vasculars mantinguda.
-Reducci6 de I’homeostasia autonomica.

-Major dependencia de la precarrega.

-Disminucié de la capacitat de resposta beta-adrenérgica.

En la senectud hi ha un descens modest, pero progressiu, del nimero de miocits cardiacs, que
es compensa amb una hipertrofia: hi ha un augment de longitud del 25% i del doble del volum de les
cél.lules miocardiques. EI tamany del cor es manté o bé augmenta lleugerament amb I’edat. També hi
ha una proliferacio de teixit conectiu fibratic en el miocardi, particularment en les supeficies
endocardica i epicardica, i també al voltant de les valvules cardiaques.

Tot aix0 condiciona un augment de la rigidessa ventricular amb pérdua de la seva
distensibilitat. Hi ha també una hipertrofia ventricular concentrica moderada.



A nivell arterial hi ha un augment de la rigidessa per disminucié del contingut d’elastina. Aixo
provoca un augment de les resisténcies vasculars perifériques i de la impedancia dinamica a I’ejeccio
del volum per batec. Hi ha increment de la tensié arterial sistolica amb I’edat.

La fibrosis de I’envelliment també afecta al teixit de conduccio i condiciona una prolongacio
dels intervals P-R, del QRS i de I’interval Q-T. Existeix una desviacio progressiva de I’eix QRS a
I’esquerra. Moltes persones grans presenten bloqueig de branca dreta i aparici6 d’arritmies
ventriculars..

En el nodul sinusal hi ha perdua de cél.lules marcapases amb una disminuci6 de la frequéncia
del nodul sinoauricular progressiva amb I’edat. Hi ha una pérdua de capacitat de resposta a I’estimul
simpatic, perd no hi ha disminuci6 de I’activitat vagal en el cor envellit. Tot aixo condiciona tendéncia
a la bradicardia i poca capacitat de resposta cronotropica en resposta a I’exercici o I’estres.

La contractilitat miocardica intrinseca esta conservada, aixi com també la fraccié d’ejeccid. La
contratilitat miocardica extrinseca deguda al augment de I’inotropisme pels agonistes beta-adrenérgics
si que esta rediiida en les persones grans. Tambeé s’ha observat una menor eficacia en la utilitzacié del
calci intracel.lular, ambdues circumstancies condicionen una prolongacio de la velocitat maxima de
contraccid i de relaxacié miocardiques.

La fraccid d’ejeccio(FE) es manté perque hi ha un augment proporcional del volum
d’ejeccio(VE) i del volum telediastolic(VTD) : FE=VE/VTD.

La funci6 ventricular global en persones grans sanes depen més de la funcio diastolica que de
la funcio sistolica. La manca de distensibilitat ventricular en la primera fase de la relaxacié (relaxacié
isovolumeétrica) fa que augmentin les presions intraventriculars i en la segona fase, que és pasiva, fa
que la contribucié de la contraccié auricular sigui important per a mantenir un volum d’ejeccio
normal. L’alteracid de la funcio diastolica pot comprometre la funcié de bomba ventricular i provocar
una insuficiencia cardiaca congestiva tot i que la funcio i contractilitat sistoliques no estiguin
alterades.

La manca de distensibilitat ventricular fa més sensible i depenent al ventricle dels canvis en el
retorn venos i la precarrega.

En els individus grans sense hipertensio arterial diastolica la postcarrega és un 20% mes gran
gue en persones joves, degut al augment de resistencies vasculars perifériques.

La despesa cardiaca en repos depen de la demanda metabolica global i com que aquesta
disminueix amb I’edat la despesa cardiaca també disminueix. En situacions de increment de demanda
d’oxigen ( exercici, estress), hi ha limitacié en la capacitat de resposta a I’estimulacid beta-adrenérgica
i s’aconsegueix una fregliéncia cardiaca maxima i un increment de contractilitat miocardica inferior
que en joves. A nivell tisular hi ha un increment de la capacitat d’extracci6 d’oxigen.

La circulaci6 coronaria pateix una disminuci6 de la seva reserva en forma de disminucio de la
capacitat de vasodilatacié degut a augment de resisténcies vasculars coronaries, disminucio de la
lliberacié d’oxid nitric i augment de I’accié d’endotelina-1 que és vasoconstrictora.

Malalties cardiovasculars asociades a I’envelliment

Hipertensio arterial:

La hipertrofia ventricular asociada a la hipertensié augmenta la tensio i el treball de la pared
miocardica i la seva demanda d’oxigen. La hipertensio arterial s’asocia a disfuncio diastolica per
alteracio en la fase d’omplida ventricular. La hipertensio asociada a sobrecarrega ventricular augment
la morbimortalitat peroperatoria.

Malaltia coronaria:

Els factors de risc de tenir morbilitat peroperatoria d’origen coronari son la historia coneguda
d’ateroesclerosis, I’edat avangada i els antecedents d’angina o infart de miocardi previs. No hi ha
diferencies com a factor de risc peroperatori entre I’infart de miocardi silent (diagnosticat a ’ECG) i el
simptomatic.

La incidencia d’infart de miocardi postoperatori és del 2 al 20% segons les séries.

La proba d’esforg té una limitacié important en la seva utilitat diagnostica en els vells per la
seva propia limitacio a la tolerancia a I’exercici. Per arribar al diagnostic cal altres probes com la




gammagrafia amb tali, la ventriculografia isotopica i la coronariografia. D’altra banda, la cirurgia de
revascularitzacio coronaria té més risc en els individus d’edat.

Arritmies:

La fibrilacié auricular és I’arritmia més frequent a partir dels 65 anys degut a la sobrecarrega
de volum i pressio de I’auricula esquerra i al seu augment de tamany. S’asocien a compromis
hemodinamic amb més frequiéncia que amb els joves, per aix0 és important tractar-la i controlar-ne la
taquicardia. També és frequent I’aparicio d’extrasistoles ventriculars i de bloqueig de branca dreta.

Insuficiéncia cardiaca congestiva:

Es la complicacio cardiaca més frequent del postoperatori. La seva aparicio en el preoperatori
és un factor de risc cardiovascular major.

Pot ser de predomini sistolic o diastolic i les exploracions diagnostiques i el tractament de
cadascuna son diferents. Aproximadament, un 40% de persones > de 60 anys amb insuficiencia
cardiaca congestiva tenen preservada la funcio sistolica.

Les malalties asociades amb la insuficiéncia diastolica son: hipertensio arterial, coronariopatia,
miocardiopatia, estenosi aortica i fibrilacio auricular. EI diagnostic és pot fer amb ecocardiografia-
Dopler i ventriculografia amb radioisotops. Si apareix en el peroperatori cal mantenir el ritme sinusal,
controlar la freqiiencia cardiaca i la hipertensié i optimitzar la volémia.

Factors de risc cardiovascular peroperatoris

-Predictors majors: Angina inestable, insuficiencia cardiaca descompensada, taquiarritmia,
valvulopatia severa.

-Predictors intermedis: Angina moderada, infart miocardi previ (>30 dies), insuficiéncia
cardiaca compensada, dibetis mellitus.

-Predictors menors: Edat avangada, ritme no sinusal, baixa capacitat funcional, hipertensid
arterial no controlada.

Implicacions anestésiques

Tots els anestésics deprimeixen la capacitat de resposta autonomica i, en consequéncia, limiten
I’increment de la frequiéncia cardiaca i les resisténcies vasculars perifériques que es produeix
normalment davant la hipotensio. La majoria de farmacs anestesics inhalats i endovenosos prodeuixen
depressid cardiovascular. Hi ha una gran variabilitat interindividual a la resposta hemodinamica de
I’anestesia general.

El halota produeix una important depressié miocardica, bradicardia i tendéncia a les arritmies
ventriculars. L’isofluora produeix menys depressio miocardica, hipotensio arterial en proporci6 directa
a la concentracid teleinspiratoria i taquicardia, aixo pot ser indesitjable en cas de coronariopatia o
estenosis aortica. El sevofluora produeix minima depressio miocardica i no es taquicarditzant, dels
anestesics inhalats disponibles és potser el més cardioestable, pero els seus metabolits fluorats poden
provocar lesio tubular renal. EI desfluora produeix taquicardia. Tots els anestésics inhalats
interfereixen amb la relaxacio ventricular durant la diastole.

Dels anestésics enovenosos I’etomidat produeix estabilitat cardiovascular, la ketamina
augmenta la frequiéncia i la despesa cardiaca, el tiopental produeix depressié miocardica i el propofol
disminucid de les resisténcies vasculars perifériques sobre tot. El propofol és el que menys altera la
relaxacio ventricular.

Els opiacis no tenen activitat depresora miocardica directa. La morfina té efectes
venodilatadors i el sufentanil provoca vasodilatacio arteriolar aguda. El fentanil i sufentanil tenen
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efectes minims sobre els barorreceptos autonomics i els centres de control cardiovascular. El
remifentanil provoca bradicardia d’origen vagal.

SISTEMA RESPIRATORI

Els principals canvis asociats a I’envelliment en I’estructura i funcié pulmonar son els
seglents:

Parénguima pulmonar:

-Disminucid de la superficie alveolar total.
-Disminucié de la retraccio elastica.

-Perdua de la integritat estructural traqueobronquial.
-Disminucié de les funcions metabolica i immunitaria.

Volums pulmonars:

-Canvis minims en la capacitat residual funcional (CRF).

-Certa reducci0 de la capacitat pulmonar total (CPT), en relacié a I’estatura.
-Augment del volum residual (VR).

-Disminucid de la capacitat vital (CV).

-Augment de tancament de la petita via aeria.

Mecanica pulmonar:

-Augment de la distensibilitat pulmonar.

-Minims canvis en la distensibilitat pulmonar total.
-Disminucié del volum espiratori forcat (FEV,).
-Increment del treball respiratori maxim.

-Disminucié de la capacitat respiratoria maxima (CRM).

Intercanvi gasos:
-Alteracio de I’ajust ventilacio/perfussié (V/Q).
-Increment de la P (A-a)0,.
-Increment de I’espai mort (Vp/V7).

Control de la ventilacié:

-PaCO; normal en repos.

-Disminucié de la resposta ventilatoria a la hipoxia.

-Disminucid de la resposta ventilatoria a la hipercapnia.

-Increment de I’alteracio de la ventilacio relacionada amb la son.
-Increment de la sensibilitat a la depressio respiratoria induida per narcotics.
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En la senescéncia hi ha una pérdua de la superficie alveolar de un 20 a un 30%. Hi ha també
un fendmen anomenat ductectasia en que hi ha un canvi del volum del gas intrapulmonar per
creixement dels conductes alveolars i dilatacié generalitzada de I’arbre traqueobronquial. Existeix un
procés general de fibrosi intersticial i un descens de la capacitat elastica intrinseca del teixit pulmonar,
probablement degut a canvis en la qualitat o quantitat de surfactant en els alveols envellits.

Tot aix0 condiciona que hi hagi en individus grans una reduccid progresiva de la capacitat
maxima de difusié d’oxigen.

La CRF és independent de I’edat i el volum residual augmenta de un 5 a un 10% per década a
partir de la joventud.

La pérdua de la retraccid elastica pulmonar predisposa al tancament de la via aéria a volums
superiors que als dels joves.

La capacitat vital disminueix de forma no lineal des de I’edat mitja de la vida fins a I’edat
geriatrica, essent més acelerada la progressio en aquesta etapa. Part de la disminucio té relacié amb la
pérdua estatural asociada a I’envelliment.

L’espai mort (Vp/V1) que és un 25% en joves pot arribar a ser del 40% en la octava década de
la vida.

Des de la maduressa somatica existeix una disminucié de la pressi6 parcial d’oxigen en sang
de 3 a 5mm Hg per década i hi ha una relacid lineal entre I’edat cronologica i el descens de PaO,
preoperatoria i I’augment de P (A-a)0..

La pressi6 de I’arteria pulmonar s’eleva un 33% en persones grans sanes. Hi ha un increment
de les resistencies vasculars pulmonars del 77%, fins i tot amb una despesa cardiaca normal i sense
elevacio de les resisténcies vasculars sistemiques. Aquest increment €s superior en persones amb
hipertensio arterial esencial. La hipertensié pulmonar sembla relacionada amb una pérdua de
I’elasticitat vascular pulmonar i un increment de les reaccions creuades del colagen

Implicacions anestesiques:

Immediatament després de la pérdua de consciencia hi ha una disminucié de la CRF de un 15
a un 20%, independenment de I’administracio de paralisi muscular i de ventilacio controlada. La causa
és el desplacament cefalic del diafragma per pérdua del seu to muscular amb disminucio del volum
intratoracic.

Sota I’efecte de I’anestesia la capacitat de tancament de la via aéria ( volum residual + volum
de tancament) s’iguala a la capacitat residual funcional en individus a partir de 60 anys, aixo fa que
hagi arees atelectasiques amb molta facilitat en pacients quirdrgics geriatrics.

La vasoconstriccio pulmonar hipoxica esta disminuida per I’efecte dels anestésics inhalats.

Tots aquests factors condicionen una alteracio del cocient V/Q, un augment de la P (A-a) O, i
una hipoxémia peroperatoria asociats a I’anestesia general. La hipoxémia postoperatoria és molt
frequent i pot persisitir fins al 2on. o 5e dia.

Les complicacions pulmonars postoperatories apareixen en el 5 al 15% dels pacients
quirurgics geriatrics. Les mes frequents sén: la hipoxémia postoperatoria prolongada, atelectasies,
pneumonia, tromboembolisme pulmonar i aspiracié traqueobronquial. Es molt important pautar una
correcta analgesia, administracié d’oxigenoterapia i mobilitzacio precog en el postoperatori.

Es consideren factors de risc pulmonar tenir un FEV, inferior al 35% de la prevista, edat > 75
anys i estar sotmes a cirurgia toracica o abdominal alta.
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SISTEMA RENAL

Els canvis més importants asociats amb I’edat sén els seqlients:

Ronyo:

-Perdua de masa de teixit renal, sobre tot de I’escorca renal.

-Marcat descens del fluxe sanguini renal i de la tasa de filtracié glomerular.
-Lleuger increment de la fraccio de filtracio.

-Equilibri glomerulotubular esta ben conservat.

-Reducci6 de la resposta tubular a les hormones que conserven el sodi i I’aigua.
-Disminucié de I’excreci6 d’acid.

Farmacocinética:

-Disminucid de I’aclarament renal de farmacs i metabolits hidrofils.

-Lleugera reduccid de la unié a proteines plasmatiques de les substancies biologiques externes.

-Increment aparent de la poténcia dels farmacs i altes concentracions plasmatiques pel retard
en la redidtribucié dels farmacs des del plasma.

El fluxe sanguini renal(FSR) és del 10 al 20% de la despessa cardiaca. L’autorregulacio del
FSR esta orientada a mantenir el filtrat glomerular i no a mantenir les necesitats metaboliques locals o
regionals. Aixo fa a I’escorga renal especialment vulnerable a I’agressio isquémica. EI FSR disminueix
fins a un 50% als 80 anys i I’area mes afectada és I’escorca renal.

Asociada als canvis en el fluxe hi ha una atrofia renal: el nimero de nefrones es redueix en un
30% en la meitat de la vida. L atrofia es compensa amb un augment del teixit fibrds.

La taxa de filtracié glomerular (TFG) cau de un 6 al 8% per decada de vida. El descens
Ileugerament menor de la TFG respecte al FSR implica que la fraccid de filtraci6 estigui augmentada
en persones grans.

La pérdua progresiva de la capacitat glomerulotubular total no es perfectament medible a
partir de la concentracio sérica de creatinina. La disminucié de la masa muscular esquelética redueix la
guantitat de creatinina que es necesari excretar i també es produeix una secreci6 tubular activa de
creatinina, aixi la quantitat en sang pot ser normal o baixa i haver-hi compromis en la funcio renal. Es
un index més fiable de la taxa de filtracié glomerular I’aclarament de creatinina que la concentracio
plasmatica de creatitnina.

L’envelliment predisposa de forma progresiva a un estat d’insuficiencia renal potencial. La
capacitat del pacient quirargic d’acidificar la orina per compensar una acidosi metabolica o d’excretar
una sobrecarrega de lactat és més lenta en una persona gran. La capacitat de sintesi de bicarbonat esta
limitada per I’atrofia renal i la disminucio6 de I’activitat metabodlica més que pel descens de la TFG.

El paper del rony0 en la homeostasis del sodi és molt important. Si s’asocia un retard en la
lliberacio d’ACTH o una alteracid de la capacitat de resposta tubular distal a I’aldosterona o a la
renina es compromet la seva conservacio. En la senectud hi ha menors nivells d’aldosterona i alteracio
en la produccio6 d’angiotensina a partir de renina. També hi ha nivells elevats de PNA.

La hiponatremia és molt frequent en la poblacid geriatrica: el 10% dels vells hospitalitzats
tenen xifres de sodi inferiors a 130 mmol/L. La major part de casos son lleus i secundaris a
tractaments (ex: diuretics).

Anestesia i funcié renal
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Durant I’acte anestesic-quirurgic I’estimulacié simpatico-suprarrenal, la lliberaci6 de
catecolamines, I’estimulacié del sistema renina-angiotensina i la secrecid d’aldosterona i ADH
produeixen una disminuci6 del fluxe sanguini renal. Altres factors que poden influir sén la disminucid
de la despesa cardiaca i de la tensio arterial i la utilitzacio de vasoconstrictors.

Independenment dels farmacs seleccionats, durant I’anestésia regional i general hi ha
disminucié de la produccié de diuresi. En els pacients grans la millor estrategia per conservar la
perfussio renal i la diuresi és fent una reposicio generosa de la volémia per tal de mantenir la diuresi
entre 1i 2 ml/kg/h.

Els farmacs halogenats que contenen fluor tenen una deshalogenacié intrahepatica alliberant-
se ions fluorur inorganics que poden produir lesid tubular renal. El sevofluora i I’enflura quan es
metabolitzen produiexen concentracions plasmatiques de uns 30 mmol/L d’i6 fluora que poden
produir lesio renal. Per tant, I’enflura i el sevofluora s’han de reservar com a segona opcié en gent
gran amb malatia renal prévia. En els pacients quirargics grans els principals factors predictius de
fracas renal agut son: malaltia renal prévia, insuficiéncia cardiaca descompensada o bé altres
manifestacions de mala funcié de bomba i la hipertensio o hipotensio perioperatories.En el pacient
gran la causa sol ser de causa isquémica. Apareix en el 5% de la poblacid quirdrgica gran, en pacients
de cirurgia vascular major apareix en un 15% de casos. Es molt frequent també en cirurgia
gastrointestinal amb sepsis i deshidratacid.

Hi ha un retard en I’eliminacio dels farmacs hidrosolubles pel compromis de la perfussié renal
i la filtracié glomerular. Es necessari ajustar la dosis en esl segiients farmacs:

-Antibiotics: aminoglucosids.

-Antiarritmics: digoxina, procainamida, quinidina.

-Antihipertensius: clonidina, captopril, enalapril, diaxozid, guanetidina, nitroglicerina,
atenolol.

-Diurétics: furosemida, hidroclorotiazida.

-Anestesics: propofol, barbitirics, benzodiacepines.

-Relaxants musculars: pancuroni, vecuroni, rocuroni.

-Altres: AINESs, ranitidina, liti

FUNCIO SANGUINEA | IMMUNITARIA

En sang dels pacients geriatrics trobem:

-Indexs eritrocitaris, plaguetars i leucocitaris normals.

-Reducci6 de la reserva funcional eritropoiética.

-Coagulacio i hemostasia normals.

-Disminucié de la reserva fibrinolitica, predisposicio a la trombosis i hipercoagubilitat.

-Depressid de I’activitat de limfocits T, predisposicio a la infeccio i als fenomens
autoimmunes.

Hi ha un increment de les concentracions plasmatiques de factors de la coagulacié: V, VII,
VI, IX, X'i XIl i un descens de la concentracié d’antitrombina 111, aixi com un augment de la
hemostasia mediada per les plaquetes. En conjunt, en la vellesa hi ha una tendencia a la trombosis
venosa.

Els valors en sang de la série vermella i blanca sén normals. La pérdua de masa renal limita la
formacio de I’eritropoietina i esta alterada la capacitat hematopoiética.

Funci6 immunitaria:

Els adults grans tenen un descens de la capacitat immunitaria: tenen menor activitat de
limfocits B i T, titols més baixos d’immunoglobulina E sérica i menor resposta als alergens cutanis.
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En canvi, hi ha poca afectaci6 de I’accio dels macrofags i altres fagocits. Hi ha una major
susceptibilitat a les neoplasies i als fenomens autoimmunes i major risc de morbimortalitat per
infeccions quirdrgiques.

Anestesia i immunitat

L’ anestésia general i regional i el traumatisme quirdrgic deprimeixen el nimero i la funcié
leucocitaria i redueixen I’activitat fagocitica. Aix6 implica una predisposicié a les infeccions
bacterianes i a la sepsis. La infeccio i la sepsis postoperatoria sén la segona causa de mort en pacients
grans postquirdrgics, despres de la insuficiéncia cardiaca.

ANESTESIA | COMPLICACIONS PEROPERATORIES

En la poblacid general hi ha estudis que relacionen la técnica anestesica i analgesica amb la
morbimortalitat postopertoria. Rodgers, en una revisid sistematica en 9559 pacients, troba que
I’anestesia espinal (epidural o intradural) redueix un ter¢ la mortalitat respecte a I’anestésia general i
també redueix la probabilitat de trombosi venosa porfunda, tromboembolisme pulmonar, depressio
respiratoria, requeriments transfusionals, penumonia, infart de miocardi i insuficiéncia renal.

En la poblacio geriatrica també s’han fet estudis que intenten establir una relacio entre la
tecnica anestésica ( general versus espinal) i la mortalitat. O’Hara fa un estudi retrospectiu en 9425
pacients sobre els resultats postoperatoris en cirurgia de fractura de maluc entre les dues técniques
anestesiques i no troba diferencies. Si que hi ha relacid entre la patologia asociada del pacient, I’edat
avancada i I’ASA amb la morbimortalitat postoperatoria.

Urwin en un metanalisi de 11 assajos clinics en que es compara la morbimortalitat asociada a
I’anestésia general o regional en la cirurgia de la fractura de femur troba que en el grup d’anestésia
regional hi ha una disminuci6 de la mortalitat en el 1er mes i de la incidéncia de trombosi venosa
profunda.

En la revisié Cochrane de I’any 2005 sobre anestésia en cirurgia de fractura de maluc troben
que I’anestésia raquidea sembla disminuir la confussio aguda postoperatoria immediata, respecte a
I’anestésia general, perd consideren que no hi han proves suficients en els altres resultats
postoperatoris

Respecte al tipus de técnica analgesica postoperatoria, Mann compara I’analgésia amb
morfina endovenosa controlada pel pacient, i la PCA peridural amb anestésics locals i sufentanil i
troba que aquest ultim métode aconsegueix millor control del dolor, de la motilitat intestinal i de la
funcid cognitiva en el postoperatori de 70 pacients geriatrics sotmesos a cirurgia abdominal major.
Foss, analitza el dolor postoperatori i la rehabilitacio amb anestésics locals epidurals 0 morfina
endovenosa en 60 pacients amb fractura de fémur i troba que hi ha millor control del dolor amb
epidural perd no s’objectiva una rehabilitacié més precoc.

En dos treballs sobre el valor prondstic de les complicacions peroperatories en la
supervivencia i la qualitat de vida postoperatoria a llarg terme de pacients vells quirargics, Manku
troba que I’aparicio de complicacions pulmonars i renals incrementa 7 vegades el risc de mortalitat en
els primers 3 mesos del postoperatori respecte a la poblacio geriatrica general, sobre una mostra de
577 pacients. Respecte a I’empitjorament de la qualitat de vida i estat funcional en els primers 2 anys
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del postoperatori, en una mostra de 353 pacients, les complicacions postoperatories tenen menys
importancia que la patologia asociada, I’edat i la re-hospitalitzacio.
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