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N hi selnelologia de les atecclons renals, els slmptomes circu-

latoris hi tenen tin floc preferent. El diagnostic es recolza no

solament en les lades de 1'examen de l'orina (albuminuria i presen-

cia en el sediment de cilindres de diverses menes, hematies, leuco-

cits i cellules renals), els edemes caracteristics i els trastorns que

resulten del treball funcional defectutis de la glandula renal malal-

ta, sing tambe, en els que es deri_ven, en aquestes circumstancies, en

]a circulacio sanguinia.

A ?nes d'una gran significacio diagnostica en les afeccions re-

nals, els trastorns circulatoris tenen una importancia considerable

per al pronostic. Ia experiencia demostra, en efecte, que en general

en ]a -;radacio de gravetat de cada una i de les diverses formes de

nefropaties, la part de l'aparell circulatori hi juga un paper sem-

pre mes rellevant. Cal tenir present, sobretot, que si el curs des-

favorable i fatal d'aquestes malalties, en molts casos, depen (lels

progressos de la insuficiencia de ]a funcio renal fins a limits in-

compatihles amh la villa, en molts d'altres, la catastrofe ocorre

abans en 1'aparell circulators o pet defalliment del miocardi o per

un episodi vascular, coin per exemple, 1'apoplexia cerebral.

Acs help de referir-nos especialment a aquells episodis, 1'ex-

pressi6 clinica dels quals pertany a la simptomatologia propiarnent

dita de l'aparell circulatori. L'apoplexia cerebral, com la retiniana,

per be que originarianlent st'tn episodis vasculars, corresponen als

duminis de la `^eurologia 1 1'Oftalmologia respectivament.
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^^isteisen iutimes relacious fisiopatologiques entre 1'aparell re-

nal i 1'aparell circulators. /\questes relaciuns sbn reciproques. Els
organs de la cirailacio eserreisen una influencia considerable so-

bre els organs urinaris i ^•ice^^ersa. coudicions patolbgiques, perb,
ies consegiiencies de les malalties renal; sobre 1'aparell circulators

son de fora mes importancia.

Tot 1'aparell circulators es afectat per les malalties renals mes
importants. En primer terme la periferia, els mecauismes I>erifcrics

de la circulacio de la sang. La perturbacio ocorreguda en aquest
segment de Paparell circulators to la seti°a manifestacio nr^sima en
la hiI>ertensio arterial. _11 ^^oltant d'aquest simptoma cabdal, mul-
tiples trastorns petits i grossos, alguns, adhuc, fora aparatosos
demostren encara 1'estat morbbs dels ^-asos sanguinis.

L'o; l;an cardiac es tambe afectat considerablement. I^n gene-
ral, d'una mauera secundaria per la rehercusio que to sobre el seta
treball 1'augment de la pressio san;uinia. En altres casos. la per-
torbacio del treball cardiac es tan prematura o tan despr^^porcio-
nada amh la hipertensio arterial, que hom es teu^ptat d'admetre
uua lesio primaria en el props cor. En tots els casos, el resultat pot
esser, entre altres trastorns menors, el defalliment del miocardi

amb totes Ies formes que pot revestir aquest siudroma en la Clini-

ca, eutre les goals cal comptar-hi les formes mes dramatiques.

Finalment, recents in^•estigacions han prrmss de re;istrar en-
cara, en els renals, Woos aspectes d'aquesta heuuxlinamica pertor-
bada, a>m es ara les alteracions del ^^oluni de la sang circulant.

Ue tots aquests desordres ens pertoca ri•actar acs dies els limits

del clos que eus hem assignat. ^s seguint 1'ordre del precedent su-

mari , que tractarem aquesta questio clue, coin hem dit, irn•ma uu

dels capitols mes importants de la Fisiopatolotiia i Semeiolugia re-

nals i en el goal, desgraciadament, rested encara molts prohlemes

pendents de solucio.

HIPERT^^51O ART^It19[. 1 ALTRES T3Z:ASTOKSS V"^1SCUL:^RS

La nocio de la hil>ertensip arterial eu les nefropaties es rennul-

ta gairebe als origens classics d'aquestes nr<ilalties. Ouan Bright ^^a

descriure-les her primes ^^egada 0836) no solament va ^-eure, aulb

tota claredat, el paper que hi ju^a^' en els trastorns cardiac;, lino

que ^^a entrel^eure tambe aquest desordre ^^ascular.
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Vegi's les propies paraules de Bright citades per Silvestri (r).

"La modificacio mes ostensible de l'estructura del cor consis-

teix en la hipertrofia acompanyada o no de lesions valvulars. En

j2 casos, 34 vegades no existia cap alteracio (leis orificis, pero en

onze 1'aorta era mes o menus ateromatosa. En 23 casos cap lesi6

apreciablc podia explicar la hipertrofia del cor i aquesta hipertro-

fia era generalment del ventricle esquerre. Aixo induia natural-

ment a atrihuir aquesta hipertrofia a alguna causa capac d'oh]igar

al cor a esforgos especials.

"Dues solucions possihles es presentaven a ]a nostra ment. 0

he una alteracib de la composicio de la sang, produia directament,

en l'organ cardiac, una excitacio anormal exagerada o aquesta sang

alterava de tal manera els capillars i petits vasos, que el cor es veia

constrenvit a contraure's amb mes energia per tal de pernietre ]a

circulacio en aquests vasos de petit calibre."

rlquesta visio Clara de la hipertrofia cardiaca con un compo-

nent essencial del quadro anatorno-clinic de la malaltia de Bright

i la presumpcio de que l'esmentada alteracio prove de l'augment

del treball del cor, la causa del qual radica , possiblement, en els

vasos 1>erif(rics, pren encara tin relleu mes gran en els grans cli-

nics de la segona meitat del segle passat. Traube (2), sobretot, va

deixar definitivament incorporat a la semeiologia de ]a nefritis

cronica i especialment de 1'esclerosi renal, el sindroma cardio-

vascular integrat per la hipertrofia cardiaca, 1'exageraci6 de la im-

pulsivitat del xoc de la punta, el reforg del segon to aortic i la du-

resa del pols. Avui horn anomena encara cor de Traube el gros cor

d'aquests malalts.

Cal remarcar, pero, que la nocio nrecisa de la hipertensio arte-

rial no comenga a apareixer fins a la darrera desena del segle.

Dues circumstancies foren decisives, en aquest moment, per a po-

lar en el primer pla del sindroma de les nefropaties, la significacio

de ]a hipertensio arterial. En primer terme, la mesura de ]a pressi6

sanguinia en ]a Clinica inaugurada per von Basch i Potain. Des-

pres el fet important descobert per Riegel (3) que en les nefritis

agudes ]a pressio sanguinia augmentava al cap de pots (lies de la

malaltia i sobretot forga abans d'existir la hipertrofia del cor.

La mesura de ]a pressio sanguinia ha estat una adqu1s1ci6 impor-

tantissima per a la Clinica d'aquestes malalties i per a la Clinica en

general. La duresa de pols i l'accentuaci6 del segon to aortic, que

constituien antigament Punic criteri de 1'etiistencia d'hipertensio,
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havien de patir per forca del vici de subjectivisme i en molts cases,

sobretot en els petits graus d'hipertensio, havien de fallar fatalment.

La substitucio d'aquest criteri insegur per una dada objectiva

i segura havia de tenir-com din Potain--entre altres avantatges

"el d'impedir als patologistes d'imaginacio massa fertil de jugar

imprudentment amb la pressio arterial" (4).

En les nefropaties, ]a mesura de la pressio sanguinia ens ha re-

portat aquest fet cabdal en l'engranatge dels simptomes cardio-

vasculars. El de que la hipertensio arterial precedeix a la hiper-

trofia cardiaca, que no In ha hipertrofia sense hipertensio i que es

segur, de consegiient, que l'alteracio del cor es ]'efecte del desor-

dre vascular.

En el quart de segle darrer o mes exactament en els anys im-

mediats a ]a gran guerra, els metodes de mesura de la pressio san-

guinia en Clinica, s'han desenvolupat i perfeccionat considerable-

ment. A 1'avantatge de l'obtencio de dades objectives, les tecniques

actuals permeten d'aconseguir-les d'una manera senzilla i facil i a

l'abast de tot metge practic.

En el moment actual seria una ridicula pedanteria portar aci i

tractar extensament aquestes questions de tecnica esfigmomano-

metrica. Fa uns r anys que ho ferem en la nostra Tesi de Docto-

rat (5) i en una memoria presentada at II d'aquests Congressos (6).

Llavors aixo era tal vegada pertinent entre nosaltres. La mesura

de la pressio sanguinia era una cosa excepcional i exclusiva d'al-

guns iniciats en la practica del metode. Avui aquesta practica es

una cosa general i gosariem dir gairebe popular. Actualment es tin

fet e] que flavors posavem com tin objectiu at qua] calla arribar.

Que 1'6s de 1'esfigmoman6metre havia (l'esser una coca tan habi-

tual en la Clinica com el del termometre.

Despres d'una experiencia de mes de 20 anys, tanmateix hem

de rectificar alguna cosy de les conclusions que Llavors presenta-

rein. Pels que ens facin alguna confianca hem de dir que, actual-

ment, des del punt de vista estricte de la mesura de la pressio

sanguinia, els aparells del metode auscultatori son els que ens do-

lien mes gran satisfaccio. Els aparells oscil-lometrics presenten en

canvi l'avantatge de poder-se aplicar a l'estudi de les obliteracions

arterials.

Una observacio. Per tal de fer els aparells mes manejables per

a la Clinica, la majoria de les cases constructores els forneixen

amb manometres metallics. L'experiencia ens ha ensenyat-i aix6
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era de preveure nahiralment-que es prudent de controlar-lox, de

quint en quart, amb uu manometre de mercuri.

Hls aparells achtals, especialment els dispositius del metode

auscultatori, pcrmeten de mesurar amb sufficient exactitud a mes

de la pressio maxima o sistolica, el valor de la minima o diasto-

lica. En un principi, la possibilitat de la determinacio d'aquesta

ultima dada, va fer coacebre esperances, quart a la sera. significa-

cio clinica, que ]'experiencia ulterior ha demostrat que eren exces-

si^^es. Adhuc resulta quelcom artificios-nosaltres incorreguerem al

principi en aquest error-de classificar ones preteses formes cli-

niques de Panomenada malaltia de ]a hipertensio a base de combi-

nations d'aquests ^^alors de pressio.

En realitat, en el simptoma o sindroma de la hipertensio arte-

rial-a nusaltres ens repugua de qualificar aquest trastorn de malal-

tia-les variations dels ^-alors de maxima i de minima son corre-

latives, en la gran majoria dels casos i no es cap mancament greu

de tenir en compte, en casos determin«ts, els valors de maxima so-

lament. Tanmateix eu el cis d'insuficiencia aortica, en la malaltia

de L'asedo^w i en les bradicardies acusades, 1'absencia de 1'esmen-

tada correlacio, en el seutit d'una minima baixa relativament a Pal-

tura de la maxima i el mater fet en el seutit contrari, en el defa-

]liment del miocardi, son coxes caracteristiques que cal utilitzar de

totes maneres en Pestudi complet dell malalts.

ias valors de la pressio sauguinia normal en 1'adult son ri-

r3 c. Hg. de maxima i j-g c. Hg. de minima. Hom diu que adhuc

en conditions fisiologiques amb Pedat, aquests valors augmenten

quelcom. Caldria mirar be, pero, si aquest augment no depen de

quc amb Pedat en lloc d'un pretes estat fisiol^^gic, no existeixen els

factors patologics ordinaris que fan ascendir ]a pressio. En tot

cis, nosaltres hem trobat soviet els valors normals en yells de 60

a jo anus.

Diverses circumstancies fisiologiques, digestio, treball muscular,
escitacio psiquica, etc., augmenten 1a pressio sauguinia. Sense exa-
gerar llur importancia, cal tenir-les en compte per a fer les mesu-
res correctament.

En les modifications fisiologiques i patol^giques de la pressio
sauguinia, els valors de maxima i de minima no varier parallela-
ment. La maxima augmenta mes rapidament que la minima. ^n
els hipertensos, Lian dona una formu]a d'aquestes modifications
correlatives que pot servir utilment en la practica. El valor de la
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minima es igual a 2 mes la meitat del valor de la maxima. Exem-

ple : Mx = 24, Mn = 2- 12 = 14. Si el valor de la maxima no

es pot partir en xifres enteres hom pren la xifra immediata infe-

rior. Exemple: Mx = 23, Mn = 2+ II = 13.

No totes les nefropaties determinen l'augment de ]a pressio

sanguinia. La hipertensio arterial, doncs, es no solament un element

important de diagnostic d'aquestes malalties en general, sing que

cal tenir-la en compte per al diagnostic diferencial.

En primer terme hone acostuma trobar hipertensio solament en

les afeccions difuses i bilaterals dels ronyons. En les afeccions cir-

curscrites, aquest simptoma es absent. Deixem de Banda la tuber-

culosi i les neoplasies renals, malalties, que per elles mateixes, ja

tenen una influencia depressiva sobre la pressio sanguinia. Pero

en aquest aspecte del diagnostic diferencial to un gran interes, per

exemple, que certes formes de nefritis aguda, ]a nefritis focal em-

bolica, que horn troba en deterrninats processos septics, especial-

ment en 1'endocarditis lenta, la pressio sanguinia no esta augmen-

tada.

Tal vegada per aixo mateix manca tambe la hipertensio en cer-

tes albuminuries dites febrils, que apareixen en el curs de deter-

minades infeccions, que es caracteritzen per ]lur benignitat i per

no presentar una tendencia evolutiva. Pero aci es tambe possible

una altra explicacio, per exemple, la naturalesa del proces morbos,

de que parlarem tot seguit, el qual, tot i que pot esser una lesid

difusa i bilateral, no s'acompanva d'hipertensio.

D'aquestes afeccions difuses i bilaterals, les que anatomicament

es caracteritzen per un proces purament degeneratiu, corn la ne-

frosi i 1'amilodosi, no determinen hipertensio. Dins d'aquest punt

de vista de malalties difuses i bilaterals, son les que presenten corn

a base anatomica alteracions importants del sistema vascular renal,

especialment de caracter inflarnatori, les nefropaties hipertensives

per excellencia.

Aquestes nefropaties son: les glomerttlonefritis aguda i croni-

ca; la retractacio renal secundaria i les retractacions renals escle-

rotiques benigna i maligna.

Fora d'aquest grup de malalties, hom troba tin altre tipus d'hi-

pertensio nefrogena en 1'anuria mecanica per obstruccio lets ure-
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ters i en l'estasi urinaria de la hipertrofia prostatica i d'altres

causes.

En la glomerulonefritis aguda 1'augment de' la pressi6 sanguinia

Cs tin sintptoma que es presenta aviat, pocs dies despres d'iniciada

la malaltia, a vegades encara flies precocment. Schlaver (7) i altres

ban ubservat casos de nefritis toxica, en els quals la hipertensi6 va

apareixer al cap de poques bores.

L'augment esdeve ades gradualment, ades de sobte i atenvent

des d'un principi les xifres maximes d'hipertensi6 que es regis-

tren en aquestes nefropaties. En les nefritis agudes, per6, la hi-

pertensi6 Cs moderada, no excedint generalment de i8 c. Hg. En

una estadistica de Volhard (8), ell 20 casos la pressi6 era de 14-16,

2I superior a i6 i 26 inferior a 14.

La hipertensi6 persisteix durant el curs de la nialaltia i el re-

torn a la normalitat-en el cas de guariment-esdev-e tambe d'una

manera brusca o paulatinament. Volhard que afirma que una glo-

merulonefritis aguda no pot considerar-se guarida, si, adhuc en l'ab-

sencia d'edemes i de simptomes urinaris, la pressi6 es mante alta,

diu, d'altra banda, que en certs casos ]a hipertensi6 sobreviu en

certa manera a la malaltia ja guarida, presentant-se, sobretot, en

forma d'elevacions transit6ries.

En les nefritis agudes, la hipertensi6 no tC valor pronostic. El

gran de pressio no cursa parallelament amb el gran de gravetat de
la nialaltia. En canvi ]a signiifcacio diagnostica Cs de primer ordre

en cas positiu. Hom pot afirmar categoricament que tota afecci6

renal aguda am]) hipertensi6 Cs una Plomerulonefritis. Per contra,

la manca d'hipertensi6 no es suficient per excloure-la. Per be que
rarament, existeixen casos sense augment de la pressi6 sanguinia.

Recentment, Roqueta (9), entre nosaltres, ha insistit forca en

aquest punt.

La hipertensi6 pot traduir-se clinicament per tin cert grau de
duresa del pols i l'accentuaci6 del segon to aortic. Pot anar acom-
panyada d'hipertrofia cardiaca i de molesties esnsibles, per exem-
ple, algies en la regi6 precordial i d'altres trastorns que estudiarem
en la hipertensi6 de les nefropaties croniques. Per6 tots aquests
simptomes clinics, sobretot els subjectius, que aci en les nefritis
agudes son una cosa encara flies insegura, queden forca endarrera
davant del fet objectitt i precis de les xifres de pressi6.

La hipertrofia cardiaca Cs tin fenomen secundari a consegiien-
cia de l'augment de treball del ventricle esquerre 1 apareix, tot el
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mes aviat, al cap de dues o de tres setmanes. Pero 1'estudi de la hi-

pertrofia i d'altres trastorns cardiacs tindran el seu hoc en el

capitol seguent.

En les nefritis croniques, ]a hipertensio pren encara un relleu

mes gran i amb els progressos de la malaltia, horn registra xifres

cada vegada mes altes. Tanmateix es frequent d'observar oscilla-

cions. Aquestes oscil•lacions depenen segurament de que amb nto-

tiu de brots aguts intercurrents, en el curs (le la nefritis cronica, el

nivell de pressio ascendeix bruscament i baixa quelcom en els pe-

riodes de declinaciu.

El nivell de la pressio sanguinia en les nefritis croniques oscilla

gels volts de 20 c. hlg.

En l'estadi final de les nefritis croniques, en la retraccib renal

secundaria, la hipertensio es destaca encara mes en el quadro de

la malaltia.

En primer terme, perque ]a pressio es encara mes alta. Aci

hom troba xifres pels volts de 2,5 i mes, acostant-se als valors li-

mits de la pressio sanguinia en l'home. Despres, perque aquests

graus extrems d'hipertensio es fixen d'una manera estahle, sense

oscillacions ni espontanies, ni provocndes per les mesures higieni-

ques, dietetiques i farmacologiques. I, finalment, perque en ]a re-

tractacio renal secundaria, el quadro de la malaltia es simplifica.

Aci, els simptomes urinaris manquen o sin insignificants i el ma-

teix hom pot dir dels edemes. La insuficieucia renal i els trastorns

cardiovasculars son els dos 6nics sindronias que es troben en esce-

na. El malalt es debat entre els atacs de ]a uremia per una banda i

per l'altra entre els de l'asistolia. Cal polar tambe en el compte,

com hem (lit, del sindroma vascular, I'apoplexia cerebral com la

retiniana, de consegiiencies mes o menys catastrofiques.

En les retraccions renals de base arterioesclerotica benigues i

malignes, la hipertensio i altres trastorns vasculars presenten una

gran analogia amh els que hom observa en la retraccio renal se-

cundaria de la nefritis cronica i que acabem de referir suscintament.

En la forma maligna de la nefroesclerosi, l'analogia es encara

mes completa, sobretot en els periodes avanSats de la malaltia. Al

principi, aquests malalts son senzills hipertersus. Adhuc molts au-

tors identifiquen I'anomenada hipertonia essencial amb el periode

inicial de ]a nialaltia. La hipertensio augmettta gradualment i in-

exorablement. L'augment ateny les xifres limits. llteriorment,
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aquests malalts s'encaminen cap a ]a uremia, pero, sobretot, cap a

les greus catastrofes indicades dels organs de la circulacio.

Per a finir amb la hipertensio en les nefropaties, direm uns

mots encara sobre la que horn observa, com hem dit, en la anuria

mecanica.

En la forma sobtada, consecutiva ordinariament a l'obstruccio

calculosa d'un ureter amb inhibicio reflexa, destruccio o absencia

de l'altre ronyo, la hipertensio apareix aviat des dels primers dies

i acompanva al drama rapid de la anuria fins a la seva terminacio

favorable o fatal.

El grau d'hipertensio es mitia, 16-18 c. Hg. Inutil de dir que

aci manca ]'ocasio de quC sobrevinguin els altres trastorns cardio-

vasculars concomitants i consecutive.

En els retencionistes cronies (hipertrofia prostatica, compresio

per afeccions dels organs veins, etc.), la hipertensio i els altres

simptomes ocorren d'una manera semblant at que horn observa

en les nefropaties croniques per alteracions vasculars a que ens

hens referit darrerament.

Ara cal posar la giiestio de l'essencia i mecanisme genetic de

la hipertensio arterial en les nefropaties. $s una giiestio vella avui

encara oberta malgrat el nombre considerable de treballs que ha

suscitat.

L'antiga teoria de Traube i Conheim, que atribuia la hiperten-

sio a una resistencia augmentada de la circulacio periferica a causa

de l'obstacle produit gels vasos renals alterats, fa temps que es

ahsolutament insostenible. Flom sap, per exemple, que la lligadu-

ra de les dues arteries renals no ocasiona cap augment apreciable

de la pressio.

Hom pot demanar-se abans que tot, si el problema pot esser
resolt amb una explieacio (mica. Cal tenir en compte, en efecte,
que teoricament, les resistencies periferiques de la circulacio po-
den esser mes crescudes : primer, per Faugment de la massa san-
guinia; segos, per ]'augment de ]a viscositat de la sang, i tercer,
per la reduccio de la hum de les- petites arteries en grans territo-
ris vasculars.

En la realitat, el segon factor sembla perfectament negligible.
Cal prendre en consideracio, en canvi, en casos determinate, l'aug-
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meat del volum de la sang. Pero, es, sobretot, la disminuci6 de la

]turn vascular, degut a la hipertonia, el mecanisme segurament mes

general de ]'augment de la pressio sanguinia.

Respecte del mecanisme genetic d'aquesta hipertonia vascular,

caben coin a possihles influencies nervioses i quimiques. Influen-

cies hipertensives per la via purament nerviosa son ben demos-

trades, per exemple, en certs estats psiquics, en l'asma i en les cri-

sis gastriques (Schlayer) (io). D'influencies quimiques tenim en

primer terme el fet indiscutible de ]'accio hipertensiogena d'una

hormona, I'adrenalina. TambC han estat invocades certes substan-

cies provinents del ronyo (renina) i de la destrucc16 d'aquest or-

gan (nefrolisina). Kylin (ii), en aquests ultims anus, ha insistit

molt amb el paper dels electrolits. La disminucio (let calci de la

sang i (lets teixits, ades en tin grau absolut, ades d'una manera

relativa, respecte (let valor de l'electrolit antagonista, el potassi-

Kylin per aquesta rao recomana ]a detertninacio del quocient Ca/K

-crearia una disposicio per a la hipertonia. Caben encara corn a

factors quimics hipertensiogens altres produetes del metabolisme.

especialment del mnetabolisme proteic.

Son alguns d'aquests factors els que entree en joc en la hi-

pertensio de les nefropaties? L'acci6 nervosa reflexa va Csser in-

vocada en un principi, en realitat en un moment, en que hom pre-

tenia d'explicar mCs aviat I'activitat augmentada del cor, que pres-

suposava la hipertrofia cardiaca, que ]a hipertensi6 arterial, Ila-

vors encara no hen coneguda. Que 1'au,gntent del tonus vascular es

produeixi, entre altres mecanismes, per via nervosa reflexa, no

es pas ni molt menus inadmissible. Pero all(') que ens interessa so-

bretot, Cs de saber les causes que en les nefropaties desencadenen

aquest reflex.

El factor adrenalinemia, com han sostingut molts autors, o

una pura sensibilitzaci6 exagerada del sistema nervios per aquesta

hormona (Gottlieb) sembla recolzar-se sobre alguns fets. Tanma-

teix es segur que aixo no pot Csser un punt de vista general i el

mateix cal dir del factor hipocalcemia. La possible acci6 de les

substancies esmentades, renina i nefrolisina, no es recolza damunt

de fets suf icientment provats.

Resta encara ]'accio tamb6 possible (leis components principals

de l'orina (area, acid uric, creatina, indican, etc.), retinguts dins

l'organisme a causa de la insuficiencia (let treball d'eliminaci6. Si

la retenci6 d'aquests productes determines realntent la hipertensio



Sis^" Conyrt^s dc .11ctycs de Llcuyua Catalano 13

arterial, aquest mecanisnie constituiria l'explicacio unitaria d'un

trastorn, que es presenta en condicions de nefropaties tan dife-

rents , coin son, per exemple, les afeccions vasculars i especialment

inflamatbries d'una panda i de l'altra 1'an6ria mecanica.

Pero cal tenir en compte que si be en la generalitat dels casos

la hip rtensiu acompanva a la insuficiencia renal , no sempre passa

aixi.

lli ha casos d'hipertensio sense insuficiencia renal, corn tambe

n'hi ha d' insuficiencia renal sense hipertensio. _Altrament tots

aquests productes, assajats experimentalment , no determinen una

hipertensio permanent.

Alguns autors pan considerat la hipertensio corn tin fenomen

compensador , pel qual, en virtut de la poliiiria que 1'augment de

la pressio podria determinar i que en realitat horn observa fre-

quentment , en determinats periodes d'aquestes malalties , corregi-

ria el deficit de la funcio renal. Deixant de banda que les consi-

deracions teleologiques no constitueixen una veritable explicacio,

sembla ben provat, per altra part , que en els renals la poliuria no

to res a veure amb la hipertensio (Volhard) (12).

En resum, no posseim , fins ara, una doctrina suficient de la
hipertonia arterial en les nefropaties , hipertonia que sembla esscr
la causa innnediata rnes frequent de l'augment de la pressio san-
guinia. De les altres causes indicades, per exemple , la pletora, sera
giiestio en el capitol corresponent.

Una mostra de la incertitud que impera en les idees sobre aquest

problenia, es el que ocorre amb el sindroma designat amb el non

d'hipertonia essencial . Es tracta de subjectes que prematurament,

dels 30 als 40 anus, presentee una pressio alta. Aquesta anormali-

tat es un fenomen solitari, llevat de la hipertrofia cardiaca secun-

daria. Des (lei punt de vista de la circulacio , es una hipertensio

compensada . Alanca, d'altra Banda , tot signe d'una afeccio orga-

nica qualsevuila i, especialment, per part dels ronyons . En obser-

vacions nostres, ultra 1'absencia de tot signe urinari , la capacitat

de concentracio era de 1040. 1s corn si en aquests subjectes exis-

tis una disposicio anormal del tonus vasomotor . Weitz (13) ha p0-
sat de relleu la influencia (le l'herencia en aquesta categoria d'hi-

pertOnics.

:llguns autors (Marchand, Muller) atribueixen aquesta hiper-
tonia a lesions arterio-esclerotiques renals . La majoria creuen en
canvi , que, almenvs , en tin principi , es tracta solanient (Fun tras-
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torn funcional del torus arterial. Horn reconeix, tanmateix que, a

la ]larga, aquests subjectes presenten alteracions vasculars (leis

ronvons. Des d'aquest punt de vista, l'arterio-esclerosi renal no

seria la causa, ans he 1'efeete de ]a hipertonia.

A mes de la hipertonia, en aquest capitol de la serneiotica vascu-

lar en les nefropaties, car parlar, encara que breument, (1'un grup

de trastorns que es presenten amh una gran fregiiencia. Dieulafoi

havia estudiat aquests trastorns, a dir veritat, sense enfondir gaire

en Ilur patogenia, sota ]a rubrica de petits simptomes del brigtisme

i ]a majoria dels antics clinics els atrihuien a la uremia. Es tractava

d'una forma ('uremia cronica que hom oposava als estats aguts

de la insuficiencia renal.

Fou Forlanini el que indica que aquests trastorns son produits

per un espasme vascular. Pal (14) insisti forca en aquestes crisis

vasculars (Geffaskrissen) i modernament ha estat Volhard (t;)

qui, amb el nom (le simptomes pseudo-uremics, ha posat rues de

relleu ]a naturalesa angioespastica d'aquests trastorns.

La major part ('aquests espasmes vasculars esdevenen en les

arteries cerebrals, pero pollen ocorrer i de fet ocorren en un altre

territori qualsevol.

Els trastorns mes frequents son: confusio mental, estats d'ex-

citacio, cefalalgia, vertigen, perdues del coneixenrent, amaurosi i

altres trastorns visuals menus greus, afasia, parestesies, paralisis

mes o menus extenses (1'ordinari (e tipus hemiplCxic mes o menvs

completa, sordera, criestcsia, rampes de les extremitats, sensacio

de dit mort, etc.

El mes rellevant d'aquests trastorns es llur caracter fugisser

que contrasta am]) el caracter permanent, per exemple, de les in-

hihicions funcionals que aquests fenbmens representen quan sun

de base organica.

Per he que tots aquests desordres vasculars son extraordina-

riament fregiieats en els hipertensos, molts, per exemple, la cefa-

lalgia, el vertigen, les rampes i les parestesies es presenten en sub-

jectes de pres^16 normal. Tanmateix es tracta de subjectes que

d'ordinari han passat de la cinquantena i en els quals la integritat

de les arteries es, almenvs, dubtosa. En realitat, a la base ('aquests

desordres hi ha una lahilitat del tones vaso-motor, amh reaccions
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excessives a l'acci6 dels estinuils adequats, que horn troba tambe

en els casos en els quals el grau d'aquest tonus es anormalment

elevat.

Z RASTORNS CARDIACS

La hipertrofia cardiaca es el simptoma inicial de ]a narticipa-

ci6 del cor en les nefropaties. Es tin simptoma precoc, que horn

pot descobrir a les dues o tres setmanes d'haver comencat la ma-

laltia. Ja hem dit que Bright i els clinics del segle passat, en una

epoca en que la noci6 de la hipertensi6 arterial era una cosy enca-

ra coal definida. van veure claramentt aquesta participaci6 del cor

en les afeccions renals. Hem (lit, tambe, que un d'aquests clinics,

Traube, ha deixat el sell none adscrit a la forma renal de la hi-

pertrofia cardiaca.

Es tracta d'una hipertrofia dita concentrica. La denominacio

d'hipertrofia concentrica vol significar que l'augment de ]a massa

muscular del cor esdeve sense augment de ]a eavitat, adhuc amb

reducci6 de la cavitat. Horn parla d'hipertrofia excentrica, en can-

vi, quan, per exemple, en la insuficiencia aortica, 1'engruiximent

de les parets musculars va acompanyat d'una dilataci6 ostensible

de la cavitat corresponent.

El sentit donat a l'anomenada hipertrofia concentrica es una

cosa inexacta. Adhuc quan en aquests casos horn parla d'hipertro-

fia Pura (Sahli) (16) la inexactitud existeix igualment. Aparent-

ment In ha hipertrofies amb o sense dilatacio. Pero aixo no es mes

que aparentment. Es tracta solament de que en alguns casos la di-

lataci6 es molt apreciable i en altres no. En realitat, pero, no exis-

teix, no pot existir hipertrofia sense un grau major o menor de

dilataci6.

Les investigacions de Starling (17) han dernostrat a bastament

que a la base de la hipertrofia d'un compartiment cardiac In ha
sempre la dilatacio de la cavitat. El cor s'adapta automaticament a
les diverses exigencies de treball (variacions de l'afluencia veno-

sa, variacions de la resistencia arterial) en virtut d'una llei que

altrament es un cas particular de la Ilei general del teixit nutscu-
lar. Aquesta llei es que "dins de certs limits 1'energia de contracci6
es proporcional al grau d'allargament de les fibres musculars".

Quail l'afluencia de sang esta augrnentada, per exemple, en
la insuficiencia aortica, es facil de comprendre aquesta dilatacio
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que renresenta 1'allargament de les fibres musculars i que coudi-

ciona uua energia mes grossa de contraccio. Pero en el cas d'aug-

ment de la resistcncia arterial (estenosi aortica, hipertensio) la di-

latacio primaria esisteis igualment coin abans.

Per a comprendre aizb darner, ca] tenir en comZ>te que el cor

es contrau sense boiler-se del tot, dei^ant un petit volum de sang

residual en les sues cavitats. En augmentar la resistcncia arte-

rial, de moment el cor es boils encara Hies malament i el volum

residual es mes Bros. ^s aquest voltun residual mes Bros afegit a

]a nova sang afluent e] que determine la dilatacio en virtud de la

goal les contraccions ulteriors seran mes encrgiques. ^s facil d^

con?prendre tambe per quc aci la dilatacio no es tan clarameut apre-

ciahle com en les altres circumstancies.

La hihertrofia cardiaca eu la hil:ertensio arterial es una hiher-

trofia que al hrincihi es limits al ^^entricle esyuerre esclusivament.

F,l diagnostic d'aquesta hihertrofia pot fen-sea 1'esamen clinic,

a 1'esamen r^iutgen^^lo^ic i amb 1'ajuda de Pelectrocardiogruna,

\ 1'esamen clinic hom constata que ]a punts del cor batega en-

fera <ie la ]inia mamillar i her seta lei Cinque eshai intercostal. Pro-

horcionalment, el despla^ament del hates de la hunts tc lloc mes

cab a sots que uo eufora i mostra quc en aquesta :orma d'hipertro-

fia Paugment de taman^ del cor es mes aviat en sentit longitudi-

nal que transversal. F_l roc de la punts es impulsiu hcro mes li-

mitat que el soc en cabala caracteristic de la insuficicncia aortica.

La percussio descobreis que la zone cardiaca esta ampliada so-

lament a la part esquerra de Pestcrnum. La forma i proportions

d'aquesta silueta cardiaca segons les esmentades lades ple^ime-

triques i la situacio del bates de la punts corresponen al cor lit de

configuracio aortica f Fig. t) que hom oposa, en cents manera, al

tihus de configuracio mitral, en el goal a cause de la participacio

de les cavitats dretes , 1'augment del tamau_v del cor es princihal-

ment en sentit transversal {Fig. 2).

Aquests tipus de configuracio de la silueta carcliaca en sentit
longitudinal en el cor .aortic i en sentit transversal en el mitral son
apreciahles sobretot amb els raigs ^.

La figure 3 es uua imatge de cor, de configuracio aortica de-
guda a la hipertrofia del ^^entricle eseuerre. La figure ¢ es 1'orto-
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diagrama correspouent al mateis cas. Les dimensions son : diame-

tre longitudinal, i6'.I cm. ; diametre trans^-ersal, r6'r cm. La ti^;u-

ra ^ es una imatge de an- mitral. La figura 6, Yortodiagrama cor-

respouent. lliametre longitudinal, i j'2 cm. ; diametre transversal,

1 ^' ^ centimetres.

En el diagnostic rontgenologic de la hipertrofia cardiaca, al-

guns actors Porten mes enlla Panali:,i de Pombra del cor i tenen

en compte altres particularitats. Bordet (r8) especialment, afegeis

als diametres longitudinal i transversal, el basal, la corda de 1'au-

rirula dreta, el ventricle Bret, la corda, ]a fletsa i el que anomena

1'inde^ de profunditat del ventricle esquerre per tal de disting^ir

la hipertrofia de la dilatacio d'aquest ultim compartiment.

Induhtahlement, totes aquestes lodes no estan absolutament

mancades de valor. Tanmateis cal no e^agerar ]lur importancia i

fem estensiu ai^o a les lades rontgenolbgiques en general en Car-

diologia.

I?1 nutode riintgenologic, en certs casos, es imprescindible. I?n

alguus subjectes, per les ccmdicions del toms i dels pulmons es

Tunica manes de poder tenir una nocio de les proporcions del cor.

I:n els altres casos els raigs ^ ens la donee amb una mes gran

precisio que la que resulta de les dales pletiimetriques.

Pero repetim que cal uo esagerar la significacif^ d'aquestes da-

les. Subretot un cal esser mes prudent es en les petites diferencies

del taman}• del cor. Bo es que puguem obtenir les mesures e^ac-

tes de la seva hrojeccio, sigui en Portodiascopia, sigui en la telera-

diografia. Bo es que tiuguem en compte les particularitats esmen-

tades, Pero no oblidem que, ultra les variacions individuals de les

dimensions de 1'orgau cardiac, com en totes les constants biologi-

gttes, no hi ha uua divisoria neta enri-e 1'estat normal i el patolo-

gic, ans be un transit gradual i quan es tracta de les petites di fe-

rencies referides, justament quan els metodes de precisio podrien

rendir ]a maxima utilitat, es molt arriscat de fer un diagnostic ah-

sniutament arl^itrari.

L'electrocardiograma (ry) es un altre document de gran valor

que posy en evideucia aquests tipus d'hipertrofia cardiaca parcial,

que es traduei^eu pel que, d'en^a d'Einthoven, hom anomena cor-

lies de predominan^a dreta o esquerra, segons el segment cardiac

hi^^ertr^^fiat. Aquestes c^rbes de predomiaanca es caracteritzen per

variaci^u^s tipiques del; accidents del annple^ ventricular Q R S
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i Ten les tres derivations classiques, respecte de 1'alhira (^-oltat-

ge), direccio, forma i durada de Bits accidents.

Les figures ^ A i ]3 nu>stren tipus diferents de Pelectr^^car<lio-

grama normal. l^^om pot atrilntir aquestes Ileug^eres diferencies

morfoli^;;iques a le; ^-ariacions indi^-iduals del sistema de conduc-

cio de 1'escitacio i altres particularitats estructurals.

I:I auadro adjuut, d'Harold E. l3. Pardee (zo), les

caracteristiques essentials de 1'electrocardiograma normal.



EI, SINJ)RO\IA CIHCLLATORI I)L LES NEFROPATIES

p( I

DR. I' iWWt ( n'A. ESTAPI'

Col. r(t rn"JiiJttrnrid (lorliot

Firi. J

")I. /( rollliqlll tie

Fig. _'

Col. tlr r•nujignrur •io ntih•ul

I



Ply. 4. Orlodlaf/ranra dr1 ras dc 1a /iyara .i

1 iel .-,

Carr .ir run/igarariri railrul

II



Fit/. (i

Ortottiagraina drl ras do In /ignra :i

Fitt. ;-_I

Elrrtrorar^lioyran,a nor/nal

III



II

1), 1 It It, 1"

1), IIIni„

Iii ,--I

LIr, lroenrdiorp nntr,. unrnfals

IV



I) •j (Iri"

11

1 Arrirnrii;

AIit to iu

IY'lI.,s

PI /)OIl(/ ruueia rentrirnlar enynrrra

V



l .lrv'^rnn„

// ^G^riiuru,

1 1 1 ,1, ,. j, ,,,,,,

E7r/. !!

F.'.^Yrn^i^lnlr.: rr^ufrirnlnr.:

l'i^r^pnu^hv^i^xrin rr°ulrirnlai r°.:grrrr•rr^

f'ii/. l_^

1'ibriln^•i^i-^lnN^^r mu•i^•nlni

:Ji•ihuin rnni^ili7a,

^ ffl



H

a

.rr

V,

Ct

cC

U

H

U
U
V
i-+

Q

CV

t.

C

ct
cC

ttS
U

C
V

C

v

C
C)U V

V

y
rrr-

T
V;

V
V-. v:

v;

V

7•.

cn N y
v

^

V

V C
V

cr

•^„ V

Vi

-7V

..y

V

V]

p v.

v

v'2
^^ ... '~I, ^:^

c.>

1-1 1--1

M
^ .Uv. V

N
p C -O -<d C

Fy 1-+

s..

Cr

V

p

L. 9

r ^ ^ •^

L. V '^

G ^' n ci

O~ O

H-r tC

C

sue.

Y cb

'v.-'. r
O

j

H

pt r
0

V

.i

O

c

CS

O

.O

•V
C3
L

ti



20 Sis,% tl,, -1[,,t!l,,s dc LIcn!1ita Catalano

La figure 8 mostre tipus diversos d'electrocardiogrames de pre-

domini ventricular esquerre, que son 1'expressici de ]a hipertrofia

d'aquest comhartiment cardiac. Les caracteristiques d'aquestes cor-

bes de nredomini esquerre, crnu Ies de pred^^mini Bret, s'aparten

evideutment de lee que constitueixen 1'electrocardiograma normal

que ac^ihem de descriure.

Heus aci lee caracteristiques de les corbes de pre<lomiui ven-

tricular esquerre. h:n tercera derivecib 1` o be no existeix a es li-

mita cone petite nnda. S/3 es mes ecusada que h/3. ^V mateix

temps l:/r es mes alta que R/^. S/z maraca gauche sempre i S/3

augmenta a mesura que s'accentua el nredomini ventricnlar esquerre.

El predomini es tambe proporcional a la disminuriu de 1'alttu'a de

k/a i a 1'augment de S^z. El maxim grau de predomiui ventricu-

lar esquerre presenta encara lee caracteristiques segiients ; S /3 es

1'accident mes acusat del complex t)1ZS i S!' excedeix mes o menys

de IZ/ t (Pardee).

:lquestes caracteristiques sou oposades en certa manera a les

que hom observe en lee corbes de predomini ventricular diet (Fi-

gure g).
En alguns electrocardiogremes ultra lee caracteristiques refe-

rides, la durada de QRS sc^hrepassa la durada normal de o,ro de

segon.

1?n cents casos, de mes a mes (Fig. io), el complex ventricular

es etipic i presenta una gran analogic. amh el que hom observe en

el bloqueix de la branca dreta del feixet d'1lis, que d<nla una corba

difasice <le Ies caracteristiques de 1'electrolevograme. I:n aquestes

circumstancies la dificultat de diferenciacio entre lee corbes de pre-

domini i lee de bloc unilateral, arrenca de que el diagnostic elec-

trorardiografic d'aquest bloqueix unilateral es encat<^ una giiestio

uberte. Com que d'altre handa equest metode es Punic que ens

Bona indicacions durant la vide de 1'esistencie d'equesta anomalia,

cal resigner-se avui a aquestes incertitude diagnostiques.

Soy>int els hipertensos, de base renal o no, es queixen d'extra-

sistoles. Tent es aisi, que malgrat el desconeixement absolut amb

que ens trobem sobre la genesi d'aquesta arritmia, 1'ohservacio cli-

nica ens indueix a admetre que just amh la intoxicacio digitalica

el con de Trauhe representa una de ]es conditions determinants

mes Segura. C>uau un subjecte de mitja edat es queixa d'extrasis-

toles per primera vegada, ca] adre^ar 1'atencio en el sentit de dita

anomalia cardio-vascular. Es trecta, naturalment, d'extrasistoles
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ventriculars, el centre d'escitacio dels quals radica en el ventnc^e

es(lUel're (1'lg. I I^.

* ^:

La hil>ertrofia cardiaca en la hipertensio arterial significa evi-

dentntent el resultat de l'a<laptacio del miocardi a unes condicions

dinamiques diferents. Diferencies de la dinamica cardiaca senr

plants a les que esdevenen en els defectes valvulars. Mes concreta-

ment, el cor s'adapta en la hipertensio arterial esactament com en

el cos de Pestenosi aortica. En les dues circumstaucies augmenta la

resistencia arterial oposada al trehal] del ventricle esquerre. Que

aquesta resistencia radiqui al comen^ament de 1'aorta o en les seves

ramificacions, en les petites arterioles, les condicions son identiques

hel cuinl>artiment ventricular esquerre del cor. De fet, el cor, mes

hen dit, el ventricle esquerre respon-segons la ]lei de Starling abans

esmentada-a ttna i alts forma de 1'attgment de la resistencia ar-

terial de la mateisa manes, amb una major euergia de contraccio,

amb un augment de treball que cristallitza amb la hipertrofia de dit

compartiment. L'^bstacle es superat i ]a constancia de 1'intercanvi

entre la sang i els teisits, sttprem objectiu de la circulacio, es man-

tingut al nivell normal. Hom parla d'hipertensio compensada amb

el mateis sentit en que hom parla de la comhensacio d'un defecte

valvular.

Yero aquesta eapacitat d'adaptacio del muscle cardiac a la hi-

pertensio, com en els defectes 'valvulars, te, naturalment, els seus

limits, conforntement tambe a la llei de Starling. Pot esdevenir que

a un cert gran de requeriment, el cor reaccioni no amb ]a necessa-

ria energia de contraccio, sing mes feblement i llavors aparei^:en
els trastorns que es deriven de la insuficiencia cardiaca i hom parla
en aquestes circutnstaucies d'hipertensio descompensada exactament
tamhe com en els defectes valvulars.

La iusuficiencia cardiaca dels hipertensos de base renal, dels car-

dio-renals, com hom acostuma designar a aquests malalts, a mesura

que va desenvolupant-se, presenta algunes caracteristiques especials.
$s la insuficiencia ventricular esquerra.

El simptoma inicial, en canvi, la dispnea d'esfor^, no to res
d'especial. ^s un simptoma comu a totes les formes d'insuficiencia
cardiaca. Tal vegada en la insuficiencia ventricular esquerra, la disp-
nea prendra ja en aquesta primes modalitat, el caracter d'una



dispnea dolorosa, anguetiusa, que Bona un to suhjectiu realment es-

pecial ^tl quadro deli ri-astorus cardiacs d'aquests malalts.

EI malalt s'ofega en lee circumstancies que en la ^•ida ordinaria

requer:ixen algun esfor^. Amb el temps, 1'ofec apareis per un es-

for^ calla vegada mes petit. I;n els periodes avan^ats de la malaltia,

la dispnea s'installa d'una manes continua. La for4a de reser^^a del

cor esta totahnent exhaurida..^dhuc en rehos el treball del cor es

iusuficient per a suh^^enir a lee necessitate de la ^-i<la.

Llevat de lee molesties subjectives indicades de que s'acompa-

u^•en, lee formes de dispnea referides, dispnea d'esfor^, dispnea con-

tinua, com a elements del sindroma d'insuficiencia ru-diaca dell

cardio-renals, no diferei^:en essencialment del que hom troha en el

defalliment del miocardi per altres causes.

F^:n els cardio-renals, Pero, es presents sovint una forma especial

de dispnea, 1'asma cardiaca.

Com en 1'asma hronquial, 1'asma cardiaca prep la forma d'atacs

de dispnea, a vegades d'una gran violer_cia. ^s caracteristic d'aquests

paroxismes dispneice llur aparicio bru^ca i aparentment espontania.

Diem d'aparicio aparentment espontania, car so^-int un d'aquests

atacs de dispnea es la primes manifestacio de la malaltia, 1'esisten-

cia de la qual i;;nora^^a absolutament el malalt. _^quest que es creia

en bon estat de salut manifests una bran sorpresa per un trastorn

del qual no s'e^plica ni tenia cap motiu per a sospitar la causa.

D'altra bands, en la generalitat dell casos, els atacs no son pro-

vocats, almenys aparentment, per cap mena d'esfor^. "1'ot e] con-

trari, es fora remarcable que 1'asma cardiaca esdata de preferencia

durant lee hores de la nit, en ple repos del malalt.

El moment predilecte son lee primeres hores de la nit. El malalt

ja adormit des d'algunes hores es despertat eobtadament per 1'atac

de dispnea. Pres d'uua gran ansietat li cal per a 1>oder respirar

asseure's al llit amb lee carves penjant enfora. L'atac pot esser, com

hem dit, d'uua violencia eztrema. A vegades, com terroritzat fitig
del llit i sodament assegut a la cadira troba una actitud tolerable. En

diversos casos nostres, 1'actitud preferida pel malalt era a peu Bret,

recolzant lee mans dannnrt una taula. En els casos mes greus, el

malalt afamat d'aire s'adre^a a la finestra de la cambra per tal de
respirar faire 1liure de fora.

Mes rarament els atacs d'asma cardiaca ocorren durant el dia.

ultra 1'asfi^ia i una sensacio d'angoi^a mortal, molts d'aquests

atacs s'acompan^^en d'una sensacio d'opressio a ^•egades netament
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dolorosa i diverses irradiacions, especialment cap at brae esquerre.

Deixant de Banda la dispnea, el quadro sensible presenta una gran

analogia amb l'angina pectoris. Adhuc alguns autors, Vaquez al cap

dells, consideren el quadro referit corn una forma del sindroma an-

ginos, que anomenen angina de decubit, al costat del sindroma clas-

sic d'Heberden, clue descriuen amb el nom d'angina d'esforc.

Aci no seria pertinent de discutir si gs justificat o no d'admetre

aquesta forma de decubit de 1'anyina pectoris. Tanmateix es indis-

cutible que molts casos d'asma cardiaca s'acompanyen d'una angoi-

xa mortal i de fenomens dolorosos corn en l'angina pectoris.

La duracio dels atacs d'asma cardiaca es variable. Des d'alguns

minuts a algunes bores. Espontaniament o en virtut de les mesures

terapeutiques adoptades, a les primeres hores de la matinada des-

apareix el paroxisme dispneic i el malalt reposa novament.

En molts casos d'aquests atacs d'asma cardiaca inicial, es remar-

cable, que despres d'una crisi, el malalt pot restar llargs periodes

de temps sense molesties de cap mena. De tant en tant, pero, les cri-

sis retornen. En altres casos, el malalt, lliure de molesties durant

el dia, adhuc capac de fer la vida ordinaria, cada nit es victima in-

clefectiblement dels atacs. Es comprensible am]) l'angunia que el ma-

lalt espera aquestes bores del repos de la nit i coin aviat la situacio

es fa intolerable.

Per be que hem inclos 1'asma cardiaca en el capitol de la des-

compensacio de la hipertonia arterial, el problema de l'essencia d'a-

quest trastorn es encara una questio oberta. La Clinica classica

(Hope, Traube) el considerava coin l'efecte del defalliment prima-

ri, subit i agut del ventricle esquerre amb I'estasi subsequent retro-

grada de la circulacio pulmonar. Pero cal reconeixer que l'absencia

en molts casos de signes evidents d'estasi pulmonar i el fet para-

doxal d'apareixer precisament durant el repos, feien logicament for-

ca discutible aquesta manera de veure.
:AIodernament, Eppinger i els sews deixebles (21), despres de

remarcables investigacions, de les quals resulta que durant les cri-
sis dasma cardiaca la velocitat de la sang esta augmentada, sem-
blantment coin en el treball muscular, conclouen que possiblement
la causa primaria en la genesi, de 1'asma cardiaca es tin trastorn
circulatori periferic i que Ia insuficiencia cardiaca es secundaria i
analogament coin en la insuficiencia cardiaca d'esforc. Pero desco-
neixem absolutament les causes que determinen en repos aquest
trastorn periferic.
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L'absencia d'estasi retrograda en la circulacio pulmonar ha fet

pensar c alguus actors que 1'excitacio del centre respiratori en pri-
ma cardiaca podria dependre del pro^-e7nient insuficieut d'o^igen

d'aquell centre, iudependentment de trestorns en la petita circulacio.

Wassermann (2z), de Viena, ha suggerit aquesta teoria de la disp-

nea central i explica Paparicio noctunla dels atacs : primer, perque

durant la son afehleisen el cor inf?uencies vagals ; segon, per-

que lla^ors dismiiiueit tambe cousiderablement la recet^cio d'otigen,
fins a un Cinque de la quantitct press durant el dia ; i terser, perque
durant aquest periode to lloc una inhihicio d'una Aran part dels es-
timuls respiratoris ausiliars. ^s una teoria digna d'esser tinguda en
consideracio,

Finahnent, alguns sostenen una teoria refle^ogena d^e 1'asma

cardiaca en Iloc de totes aquestes idees que es recolzen sobre proces-

sos hemodinamics. Com en 1'cngina de pit i com 1'edemc pulmonar,

sindromes que per llur caracter parosistic i per llurs condicions pa-

togeniques pres^nteu una inuegable analogic amb Pasma cardiaca

etpliquen I'atac per un reflet, el punt d'origen del goal seric segu-

rament el cor (coronaries) i 1'aorta ; la via, el simpatic, gangli esri-e-

ilat, rams comuuicants i medulla oblon^Yada i els organs de destina-

ci6, en Pang^ina de pit centres sensibles correspoueuts a zones

d'Head, en Pedema pulmonar els vasos pulmonary (easodilatacio) i

en Prima cardiaca els bronquiols (constriccio hronquial).

Un altre episodi tambe especial de 1'estidi de descompensacio

dell cardio-renals i encara mes dramatic que 1'asma cardiaca es

1'edema pulmonar. Hom parla d'edema agut o sobreag^ut segons la
intensitat del sindroma.

F1 quadro es classic. ^o cal fer una descripcio prolisa. La disp-

nea es e^trema coin en ley foru^es mes esaltades de Pasmc cardiaca.
A diferencia d'aquests iiltims atacs en que el malalt esta pallid, en
1'edema esta cianotic. La tos es continua i 1'eKpectoracio abundant,
escumosa i rosada.:1 1'auscultacio hom sent en tots els ambits pul-
monary, una veritable pluja d'estertors humits que mostren una pro-

fimda inundacio bronco-alveolar. Ai^o contrasta amb molts casos
de forta asma cardiaca en els goals, objecti^-ament, com hem lit
abans, Paparell respiratori sembla intacte (dispziea sine ^^tntcricr).

No cal iusistir en que Pedema sobreagut representa una situa-
cio greu i amenagadora. ^fortunadament, poques circumstaucies ofe_
reisen un exemp'^ mes demostratiu de 1'escellencia de ]es nostres
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intervencions--que aci no es el floc de tractar-per a conjurar,

almenvs, l'imminent perill de mort en que es troben els malalts.

L'exploracio objectiva de l'aparell circulatori dels cardio-renals

en aduesta fase (le descompensacio, en la qual I'anamnesi i ]'exa-

men acusen els trastorns referits, dispnea d'esforc, dispnea conti-

nua, asma cardiaca i edema pulmonar, proporciona dades dignes

de tenir en compte, que constitueixen trets especials de la fisono-

mia d'aquests malalts.

No cal repetir els caracters del pols, tensio arterial, ritme, et-

cetera. Insistirem solament en que en aquests estats d'asistolia

(leis hipertensos, pot esdevenir que respecte del regim de pressio

el valor de la maxima disminueixi quelcom, pero, es, sobretot, ca-

racteristic ]'augment (le la minima, la qual cosa determina, natu-

ralment, una reduccio de ]a pressio diferencial. Notarem tambd

1'acceleraci6 del pols en aquestes circumstancies. Pero les dades

mcs caracteristiqLies cal cercar-les en el mateix cor.

El signe mCs precoc que s'escau trobar a ].'examen, en aquesta

modalitat d'afebliment del miocardi, es el ritme de galop. Tot aixo

pertany a la Clinica classica i ens permetra de no estendre'ns mas-

se. T s sabut que el galop Cs tin ritme de trey temps, constituit eu

cada revclucio cardiaca, per dos de breus primer, seguits d'un de

llarg. LI primer soroll brew Cs mds aviat un xoc que tin soroll.

As per auscultaci6 inunediata i amb l'estetoscopi rigid que es per-

cep clarament. S'aprecia en ]a regio precordial, sobretot al voltant

de la punta. Per be que en la bradicardia, a causa de la separacio

dels scrolls, Cs quan s'aprecia millor. el galop amb taquicardia es

una cosa caracteristica, gairebd inconfusible.

La teoria classica (Potain) fa del galop en aquestes circums-

tancies, el signe inicial de l'astenia del ventricle esquerre en el pri-
mer estadi de la insuficiencia d'aquest compartiment cardiac. El
soroll-xoc dependria (le l'onada sanguinia distenent la paret ato-
nica del ventricle, en virtut del sistole auricular. Aquesta doctrina
del galop, pero, no es admesa d'una manera general, Aci no es
pertinent de fer mes disquisicions.

Ln segon fet possible en el curs del periode de descompensa-

cio de la malaltia Cs l'existencia d'una insuficiencia mitral. Aquest
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fet constitueix el que Huchard anornenava estat de mitralitzacio

dels cardio-renals o mes exactament de les cardiopaties arterials.

Cal precisar be 1'essencia d'aquesta insuficiencia mitral. Un

cardio-renal, especialment en la nefroesclerosi, no esta exempt en

un periode mes o menys avancat de la malaltia, de poder presen-

tar alteracions de la mateixa naturalesa arterioesclerotica en el

miocardi, en virtut de les quals pot constituir-se tin defecte orga-

nic de ]a valvula mitral. Aixo no ha de considerar-se caracteris-

tic de la malaltia cardio-renal que estudiein aci, coin altres tras-

torns deguts a la mateixa causa, per exemple, l'arritmia completa,

puix que tot aixo pot esdevenir tambe en cardio-esclerosos o car-

dio-arterials, sense ]ocalitzacions renals.

La mitralitzacio tipica dels cardio-renals a que volem referir-

nos, no reconeix una base organica.. La valvula mitral es troba in-

tacta. Es tracta senzillament d'un defccte valvular funcional. Horn

parla d'una insuficiencia mitral relativa , que horn oposa a la insu-

ficiencia absoluta quan la valvula presenta alteracions anatomi-

ques.

La diferencia radical d'aquestes dues modalitats del defecte

valvular es manifesta en I'evolucio llur. La insuficiencia orgi aica

es permanent, la que estudietu aci es transitoria. Un dia aquests

malalts amb ritme de galop presenten els signer d'una insuficien-

cia mitral, buf sistolic en la punta i reforq del segon to pulmonar.

Despres d'un temps variable, tin altre dia desapareixen aquests

signes i hom aprecia els tons cardiacs purr am]) o sense ritme de

galop.

El mecanisme c]'aquesta insuficiencia mitral accidental, es ex-

plicat diferentment. :Uguns atribueixen ]a incapacitat d'oclusio de

]a valvula, puratnent a la dilatacio ventricular. Nosaltres no es-

tem convencuts de que aquesta explicacio sigui junta. Trobem so-

vint grans enormes de dilatacio ventricular, sense defecte valvu-

lar. $s rues probable que es tracti en aquests casos d'uu trastorn

funcional de l'aparell valvular, anell muscular perivalvular, pilars

i tendons de la valvula, que transitoriainent son la causa de la in-

suficiencia.

No que aquesta dilatacio i en grans proporcions no pugui exis-
tir. Precisament la dilatacio cardiaca constitueix un altre signe oh-
jectiu del periode de, descompensacio dels cardio-renals. L'area
cardiaca esta enormement augmentada a 1'examen pleximetric i
a la visualitzacio rontgenologica. El xoc de la punta considerable-
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ment abaixat i desviat cap enfora i amb tin i altre metode d'exa-

men, hone troba els diametres cardiacs sobretot a 1'esquerra de

I'esternum fortament augmentats.

Aclhuc quan manca la insuficiencia mitral, en aquests casos, els

signes estetoaciistics es modifiquen. El galop pot esser mes acu-

sat, pert 1'5xpressi6 caracteristica de 1'afebliment del miocardi,

quan ]a dilatacio es molt pronunciada, es 1'apagament dels tons

cardiacs, adhuc el segon aortic, que, coin es sabut, esta sempre

augmentat.

Una complicacio fregiient dels cardio-renals es ]a pericarditis.

As una pericarditis seca de naturalesa toxica, segons el sentir gene-
ral. Es caracteritza pels fenomens coneguts de la inflamacio del
pericardi sense vessament. Ultra alguns simptomes subjectius poc
caracteristics, dolor precordial, opressio, flies dispnea, els signes
decisius son trill, a vegades intensissim, a la palpacio de la regio
precordial i frec tipic doble a l'auscultacio, constituint els sorolls
classics no ben superposables als temps de la revolucio cardiaca
en que es produeixen els sorolls normals i anormals d'origen priii-
cipalment valvular que l'acompanven.

La pericarditis toxica es presenta en totes les nefropaties i en
totes llurs circumstancies. Els casos n.es remarcables de la rostra
expericncia foren en 1'estadi final d'una nefroesclerosi en tin home
de cincuanta ant's i poques setmanes abans de la mort en una nena
de nou anvs malalta de glomerulonefritis crtnica.

Fins aci els simptomes, mes o m•envs caracteristics de la insu-
ficiencia ventricular esquerra . En els periodes terminals, mes de
bona Nora en els cardio - renals que es mitralitzen facilment i dei-
xem de banda els que pateixen ensems de cardio- esclerosi, ]a in-
suficiencia cardiaca parcial pot deixar el lloc a una insuficiencia
global que afecta tamhe les cavitats dretes.

E1 quadro pren llavors el tipus de 1'asist6lia classica de Beau.

amb agtulitzacions transittries i i.g-reujant - se progressivament

d'una manera inexorable . Aci existeix sovint aritmia completa per

fibrilacio auricular ( Fig. 12 ). La dispnea s'instalia permanent-

ment. Apareixen edemes periferics i vessaments en les cavitats
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seroses. La diiiresi min^•a considerab^ement i 1'esamen dona ultra

una dilatacib cardiaca considerable a la dreta i esquerra de 1'es-

ternum les lodes ben couegudes de 1'estasi circula^tori, eslxcial-

ment en els organs Ines accessibles a 1'e^ploracio, pulmons, fetge

i rom-^i. No cal insistir massa en aquests fets, que no pertan^^en

ezclusi^•ament a la simptomatologia de les afeccions estudiades aci.

^^dhuc en aquestes circumstancies, Pero, el predomini del so-

friment de la meitat esquerra del cor imprimeix a aquest yuadro

el sec segell especial. La dispnea es dolorosa i angoisosa, 1'asma car-

diaca forma un epifenomen en la dispnea continua com 1'e<lema

pulnu^nar forma un epifenrnnen del pulmo d^estasi. rts tambc un

fet molt caracteristic que malgrat el ronyo d'estasi, Poring uo pre-

seuta una crnicentracio molecular elevada com en els casos d'asisto-

lia sense insuticiencia renal. Adhuc eu els casos extrems, la con-

centraci^"^ pot esscr inferior a la normal.

Ja hem lit que la mort cardiaca aguda o Ienta no es Tunica

manes coin acaben els cardio-renals. La fi d'aquests malalts pot

esdevenir ig^ualment per la uremia o per Papoplesia cerebral.

^OLCV'[ DE SA\G CIRCtiLA^T EV LES \EFROPATIFS

En Ia Fisiopatologia i Semeiotica de Ies afeccions renals, cal

captenir-se d'un non aspecte de 1'hemodinamica, les alteracions

del volum de la snug circulaut. ^questa giiestio que pertany a un
ordre mes general, pui^ que transcendei^ a altres dominis de la
Patologia, es una questio tot just encetada i ja ens pro^porciona al-
gw^es dales per al diagnostic i la terapia. ^ltimament ens hem
ocupat d'aizb en altres llocs (a3). aci ]a materia no dona mes que
per a fer algunes indicacions.

^1 prol,lema de les variacions de la quantitat de sang circulant
en condicions normals i patolog^iques es recolza en un fet trans-
cendental de la hisiologia de la sang descohert receutment I^er
l^arcroft (^.}). L'ildustre fisioleg angles ha demostrat que uo tota
]a sang del cos es troba en circulacio. Fart d'ella, tanmateis la por-
ci6 mes grossa, cirrula realment pets vasos sanguinis, j>ero una
part mes petita recta immobilitzada, en diposit, en determinats ter-
ritoris de Pore^auisme.

Nn considerem pertinent de referir aci com Pesmentat actor
ha arribat al descobriment d'aquest fet. Pot assegurar-se que es
un fet ben demostrat. Es recolza sobre obser^•acions i in^^cstiga-
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dons experimentals rigoroses. Solament direm que esta ben pro-

vat que la melsa (pulpa roja) es un dels organs de diposit de la

sang. AVolheim (2,;) ha demostrat que el plexe subpapillar de la

pell to tambe aquesta funciu, i altres autors suposen que altres or-

gans (fetge, pulmons) 1'exerceixen igualment.

ltxisteix un mecanisme que en conditions fisiologiques regu-

la les proportions de sang circulant i sang en diposit i diversos fac-

tors Posen en jot aquest mecanisme. El calor mobilitza la sang di-

positada i augmenta el volum de la circulant. El treball muscular

actua en el mateix sentit. Ao cal dir que els factors contraris,

f red i repos obren inversament.

Des d'aquest punt de vista, hom veu que igualment que per

alguns de llurs components, glucosa, greix, existeix una reserva

de la sang total, que pot esser utilitzada en determinades circums-

tancies, segons les necessitats de l'nrganisme. La sang que per tal

d'acomplir el seu objectiu es un teixit mobil, presenta tota ella en

virtut d'aixo, la capacitat d'adaptaci<i, que es una condicio essen-

cial de tots els organs vivents.

En que consisteix aquest mecanisme regulador de les propor-

cions entre les fractions mobil i imir.obil de la sang? No sabem

gairehe res sobre aquest punt interessantissim. Tanmateix pot as-

segurar-se que el motor central de la circulaci6, el cor no hi juga

cap paper essencial. Tot fa creure que son els mecanismes peri-

ferics, petites arterioles i capillars, els organs d'aquesta funci6.

:A mes del tonus, funciu ben coneguda, es gairebe segur, que

aquesta part de l'aparell circulatori exerceix un paper activissim

en la circulacio de la sang. Es possible que en 1'esdevenidor cal-Iii

admetre en sentit literal 1'antiga nocio del cor periferic.

En conditions patologiques, aquest niecanisme pot esser per-

torhat i s'alteren les referides proporcions de la sang circulant i la

dipositada. Devem a les investigations d'Eppinger i els seus dei-

xehles (26), AVolheim (27) i altres, resultats forca interessants so-

bre aquest aspecte de la Patologia de 1'hemodinamica.

Sabem que en determinades circumstancies patologiques, cons

sota la influencia (leis factors fisiologics esmentats, les esmenta-

des proportions s'alteren profundament. Per exemple, en el co-

lapse, xoc traumatic i quirurgic en general i en el xoc anafilactic,

]a quantitat de sang esta disminufida perque una part, una grossa

part, fins a mes d'un litre, es sostreta de la circulacio i acumulada

en els organs de diposit. Noti's de passada l'analogia de tots
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aquests estats amb el que esdeve despres d'una f orta hemorragia.

Ja Romberg (28) havia observat molt finament que aci es coin si

el nialalt s'hagues desagnat ell els seus propis vasos.

En les cremadures greus molt extenses, ell el coma diabetic i

en la narcosi pels anestesics, horn observa tambe el mateix fe-

nomen.

En altres estats patologics, en canvi, esdeve el contrari. En la

febre, en 1'estat de descompensacio de les cardiopaties i ell molts

casos d'hipertensi<i arterial, el voltun de la sang circulant esta

augmentat.

Aci ens interessa solament de fer reniarcar aquesta pertorba-

cio en les dues circumstancies darreres, en tant que relacionades

anlb les nefropaties.

Ja \V'olhard (29), feu observar que In ha una hipertensio roja

i una hipertensio pallida. Es tin fet innegable realment l'existencia

de dues categories de malalts renals o no, amb hipertensio, en els

quals crida fortament 1'atenci6 en els uns 1'aspecte pallid i el color

roig dels altres. Els primers son malalts generalment d'aspectle

desnodrit, com deshidratats. Els se,gons donee mes aviat ]a im-

pressio de que tenen el que s'anomenava antigament pletora san-

guinia.

Caldria precisar be si aquests hipertensos rojos, pletorics, cor-

responen als casos d'hipertensio amb augment del volum de

sang circulant. Prescindint dels edemes, els cardiopates descom-

pensats tambe fan 1'efecte de pletorics. Ara be, Wolheim (30) ha

demostrat que en el periode de descompensacio els cardiacs presen-

tee realment augmentada la quantitat de sang en circulacio. En els

cardio-renals, doves, aqu,esta pertorbacio hemodinamica pot esser

influida per dues circumstancies: la hipertensio i l'estat de descoln-

pensaclo.

En la part d'aquest estudi dedicat a Ia patogenia de la hiper-

tensio, hem parlat del volum de la massa sanguinia coin a factor

no absolutarnent negligible. Tanmateix en els casos de pletora a

que ens referim aci, avui per avui, es dificil d'establir Si la pletora

es ]a causa de la hipertensio o viceversa.

Entretant, aquests nous aspectes del sindroma circulatori de

les nefropaties, no solament obren roves vies per al dignostic,

sing que donen un fonament mes segur a certes mesures terapeu-

tiques emprades, a dir veritat, un xic empi ricament. La sagnia, per

exemple, que en els trastorns circulatoris tC uua indicacio tan clara,
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en els casos d'hipertensio venosa dels cardiacs descompensats, se-

gons aquests Woos fets, pot eser apLcada amb utilitat no arhitra-

riament en cents casos de senzilla hipertensio arterial i no cal din

en cls hil>ertensos descompensats. Igualment plxlriem din de la

digital, que els eshulis de tV^olheim (31) han pro^-at que a mes de

1'acciG ben coneguda sobre Pbrgan cardiac i el centre del ^•agus,

actua tambe sabre el con periferic disminuint el volum de la sang

circulant.

AMEX

^I^t:3STORVS DI;LS V3SOS C9PIL.LdRS I VEtiOSOS

$s molt possible que en 1'esde^^enidor, cola insinuavem suara

d'aquests douiinis de 1'aparell circttlatori, especialment del gran do-

mini dels territoris capil^lars, auto her a^^ui d'etiploracio molt dificil,

Woos fets enrira ^^inguin a enriquir aquest capitol dels trastorns

circulatoris en les afeccions renals.

[^cspecte a la tecuica ezploratoria i a la semeiotica dels capil^lars,

cal remarcar des d'ara alguns esfor^os dignes de consideraci^">. I'er

ezemple, la microscbpia capillar inaugurada en la Clinica humana
jx^r U. _lliiller (d^^) i els seus deisebles i el mateis metode i el de
la mesura de la pressio capil•lar, emprats per Ii}-liu (33) Precisa-

ment en ]'estudi de les afeccions renals.

Xosaltres no hem gosat, perb, d'incloure els resultats obtinguts

fins ara eu aquest aspecte, dins el cos d'aquesta poneucia i ens li-

mitarem a algunes breus indications, en forma d'anes. Primera-

ment, perque pel moment no tenim e^periencia personal sobre la

giiesti^i. I, despres perque dels esmentats resultats, ens semb^la que

el rriteri general es que els mes segurs, tom els que resulten de la

capildaroscupia slnl de significacio esc^ssa i contradictoria i que al-

tres dales de siguificaci6 mes ambiciosa, tom les que es volen fen

deri^^ar do 1'estudi de la pressio capikar, son estimades amb un gran

escepticisme a causa de la imperfeccio del; metodes.

"l^anmateix els estudis de k}lin merei^en esmeut especial A base

dell metodes indicats 1'autor suet ha construit la seva concepcib ^-e-

ritablement revolucionaria de la glomerulonefritis aguda. Per a ell

aqucsta malaltia es una afeccio ^^ascnlar generalitzada que designa

amb el nuns de capilm^opatia rrni^^c^rsnlis acuta, en la goal les lesions
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renals no soli mes que un component, d'on pro^^enen els simpto-

mes urinaris, l^.ls edeuies pro^-indrien directament de la lesio gene-

ralitzada dell capildars, cause immediate de 1'augmeut de la per-

meabilitat de ]lur paret per 1'aigua i les substancies colloides i cris-

talloidcs que es troben en el liquid d'edema.

I^_t-lin recolza aquesta concepcio de 1'auomenada glrnneruloue-

fritis aguda eu que segons ell, en 1'estadi inicial de la malaltia, abans

de produir-se ]'augment de la pressio sanguinia i en alguns casos

abans de presenter-se els simptomes urinaris, la capillaroscopia acu-

sa trastorns capil^lars, caracteritzats per dilatacio amb tendencia a

esclats dell ripillars i hen^orragies. _^ mes en aquest periode esis-

teis augment de la pressio en ayuests vasos.

t;n dcls contradictors mes atttoritzats de les idees de h^-lin, ha

estat Vo?hard, el qual amb Fakir troben que en la glomerulo-

nefi•itis aguda, hi ha, almem-s ea els ^-asos renals tot el coutrari, es

a dir isquemia per ^•aso-constriccio. A mes 1'esmentat actor deinana

a li^•liu com s'esplicaria la hipertensio arterial en les coudicions per

ell invorules. :^\ aisi> replica Ii^-lin que alguns tonics, per e^emple

la histamine a petites dosis produeiseu dilatacio dels capillary i es-

pasme de ley petites arterioles a una dosi mes forte.

Per interessant que sigui aquesta doctrine de IL^-lin de la glome-

rulonefritis aguda, cal reroneiser que per era una couclusio es pre-

mature. Repetim que prohablemeut 1'esdeveiiidor ens descobrira

molten cosec que a^^ui ignorem en aquest domini poe conegut de la

circulacio capillar, en el qual no solainent s'acompleis la destinacio

final de la funci6 rirculatin-ia, vino que co^u ja hem insinuat en el

capitol anterior, sembla inter^^enir acti^-ament en la mateitia hemo-

dinamica

ITeus aci, era, com \l^eisy (^.}), de la Clinica d'^). ^Iiiller, de--

criu ley images capillaroyci^pigttes en ley nefropaties.

1?i^ la ^irfi^itis aqudc^. llilatario. Forma en picador de catifes.
Fortes sinuositats. Gurent fi-agmentada (asperte granulos) e^•en-
hialment fins a 1'estasi. I?u el periode de declinacio, abans que tot,

restabliment de la Corrent.

Eu In ^^efritis croniru. Afem•s dilatacio. Persistencia de ley si-

nuositats i tortuositats. Corrent igualment d'aspecte granulos.

F,^r. I^r r^^h^^ic^ i,i r^^u^^l ^^^^nu^ina. llilatacio de ley dues brangttes

del capillar. Entremi^ tamhe anses aprimades. Sinuositats anomaly.

Corrent diaspecte exquisidamcnt granulos, Replecrio molt ^-ariable

dell capillars.
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En la retr^cci^ renal nrteriocscleruticn. Fort aprimanmet de les

auses. Estirament. Tortuositats. ^^nses ei forma de ^. Corrent ra-

lentida d'aspecte granulos.

Com pot veure's la image en la uefritis aguda concorda amb la

descrita por hylin. Ja hem dit que Vulhard ha ri•obat tot el contra-

ri. Henius (3^), de la Cluiica de Kraus (avui ^-. L'ergulann, Berlin), i

altres, tambe sostenen que, en 1'estadi abut, hom troba mes aviat

amstriccib dcls capillary i que la dilatacio correspon als periodes

interiors de ]a malaltia.

***

Pel que es referei^ a la circulacio ^^en^^sa en ley nefropaties, de

moment els trastorns eu aquest aspec'.e e^ limiter al sindroma de la

hipertensi6 en Bits ^-asos engendrada per 1'estasi retr^^gada en la in-

suficicucia cardiaca del, cardio-renals descompensats, yemblantment

al que es<leve en 1'estat de descoml>ensaci<^ d'altres cardiopaties.

I,'e^ameu clinic ja ens dona indicaeions importants de la hiper-

tensio venosa. Per etiemple la turgcncia de ley jugulars amb poly

^^cn^is lies osteusihle i els completos simptomatics de Pestasi peri-

fcric (cianosi, edemes) i en les visceres (congestions pulmonar, he-

prltica i renal preferentment.)

T)evem a 'Moritz i Tabora (36) fa introduccio en la Clinica hu-

mana del metode de mesura de la preysi<i ^-euosa. condicious fi-

siul^>giques, el ^•alor de la pressio ^-enosa en I'adult, mesurada en el

brad lx^sat a 1'altura del cor (subjecte ajegut) es de 8-ro cm. de

Ii_U (3i ). Inutil de dir que, com en la tensio arterial per a la consi-

deracib de ley ^-ariacious de la pressio ^^euosa, poder comptar amb

la dada precisa d'uua ^ifra, to els matei^u^ a^-antatges que indica-

^^em alli.

llesgraciadament, tuts els metodes de me^ura de la pressio ve-

nosa, dignes de confiau^a, s^iu mctodes cruenty, que fan necessaria

la puncio d'una ^-ena i per be que a:m diu Villaret (38)-que ha

emprat aquest metode eu gran escala- en realitat, la tecnica no pre-

senta Hies dificultats, que la de ley ptmcions ^^euoses habituals, prac-

tica<les amb finalitats diagnostiques o terapeutiques, es comprensi-

ble que meutre calgui una maniohra cruenta, per iuofensi^-a que si-

gui, la practiea d'aquesta mestua dificilment arribara a generalit-

zar-se i a esser una tecnica e^ploratin-ia correct, com es, per e^em-

ple, la mesura de la tensio arterial.
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