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EN la semeiologia de les afeccions renals, els simptomes circu-
latoris hi tenen un lloc preferent. El diagnostic es recolza no
solament en les dades de I'examen de l'orina (albumintiria i presén-
‘cia en el sediment de cilindres de diverses menes, hematies, leuco-
cits 1 cellules renals), els edemes caracteristics i els trastorns que
resulten del treball funcional defectuds de la glandula renal malal-
ta, sind també, en els que es deriven, en aquestes circumstancies, ea
la circulacié sanguinia.

A més d'una gran significaci6 diagnostica en les afeccions re-
nals, els trastorns circulatoris tenen una importancia considerable
per al pronostic. La experiéncia demostra, en efecte, que en general
en la gradacio de gravetat de cada una i de les diverses formes de
nefropaties, la part de l'aparell circulatori hi juga un paper sem-
pre més rellevant. Cal tenir present, sobretot, que si el curs des-
favorable i fatal d’aquestes malalties, en molts casos, depen dels
progressos de la insuficiéncia de la funcié renal fins a limits in-
compatibles amb la vida, en molts d’altres, la catastrofe ocorre
abans en I'aparell circulatori o pel defalliment del miocardi o per
un episodi vascular, com per exemple, 'apoplexia cerebral.

Aci hem de referir-nos especialment a aquells episodis, 'ex-
pressio clinica dels quals pertany a la simptomatologia propiament
dita de l'aparell circulatori. L’apoplexia cerebral, com la retiniana,
per bé que originariament sén episodis vasculars, corresponen als
dominis de la Neurologia i 1'Oftalmologia respectivament.
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Existeixen intimes relacions fisiopatologiques entre l'aparell re-
nal i l'aparell circulatori. Aquestes relacions son reciproques. Els
organs de la circulacié exerceixen una influéncia considerable so-
bre els organs urinaris i viceversa. En condicions patologiques, pero,
les conseqiiéncies de les malalties renals sobre l'aparell circulatori
son de forca més importancia.

Tot 'aparell circulatori és afectat per les malalties renals més
importants. En primer terme la periféria, els mecanismes periférics
de la circulaci6 de la sang. La pertorbacié ocorreguda en aquest
segment de l'aparell circulatori té la seva manifestacié maxima en
la hipertensio arterial. Al voltant d’aquest simptoma cabdal, mul-
tiples trastorns petits i grossos, alguns, adhuc, forga aparatosos
demostren encara l'estat morbos dels vasos sanguinis.

L’organ cardiac és també afectat considerablement. En gene-
ral, d'una manera secundaria per la repercusio que té sobre el seu
treball I'augment de la pressio sanguinia. En altres casos, la per-
torbaci6 del treball cardiac és tan prematura o tan desproporcio-
nada amb la hipertensié arterial, que hom és temptat d’admetre
una lesié primaria en el propi cor. En tots els casos, el resultat pot
ésser, entre altres trastorns menors, el defalliment del miocardi
amb totes les formes que pot revestir aquest sindroma en la Clini-
ca, entre les quals cal comptar-hi les formes més dramatiques.

- Finalment, recents investigacions han permés de registrar en-
cara, en els renals, nous aspectes d’aquesta hemodinamica pertor-
bada, com és ara les alteracions del volum de la sang circulant.

De tots aquests desordres ens pertoca tractar aci dins els limits
del clos que ens hem assignat. Es seguint I'ordre del precedent su-
mari, que tractarem aquesta qiiesti6 que, com hem dit, forma un
dels capitols més importants de la Fisiopatologia i Semeiologia re-
nals i en el qual, desgraciadament, resten encara molts problemes
pendents de solucio.

HIPERTENSIO ARTERIAL I ALTRES TRASTORNS VASCULARS

La nocié de la hipertensi¢ arterial en les nefropaties es remun-
ta gairebé als origens classics d’aquestes malalties. Quan Bright va
descriure-les per primera vegada (1836) no solament va veure, amb
tota claredat, el paper que hi jugaven els trastorns cardiacs, sind
que va entreveure també aquest desordre vascular.
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Vegi's les propies paraules de Bright citades per Silvestri (1).

“La modificaci6 més ostensible de lestructura del cor consis-
teix en la hipertrofia acompanyada o no de lesions valvulars. En
52 casos, 34 vegades no existia cap alteracio dels orificis, pero en
onze l'aorta era més 0 menys ateromatosa. En 23 casos cap lesid
apreciable podia explicar la hipertrofia del cor i aquesta hipertro-
fia era generalment del ventricle esquerre. Aixo induia natural-
ment a atribuir aquesta hipertrofia a alguna causa capac d’obligar
al cor a esforgos especials.

“"Dues solucions possibles es presentaven a la nostra ment. O
bé una alteracié de la composicio de la sang, produia directament,
en 'organ cardiac, una excitacié anormal exagerada o aquesta sang
alterava de tal manera els capillars i petits vasos, que el cor es veia
constrenyit a contraure’s amb més energia per tal de permetre la
circulacio en aquests vasos de petit calibre.”

Aquesta visié clara de la hipertrofia cardiaca com un compo-
nent essencial del quadro anatomo-clinic de la malaltia de Bright
i la presumpcié de qué l'esmentada alteracié prové de l'augment
del treball del cor, la causa del qual radica, possiblement, en els
vasos periférics, pren encara un relleu més gran en els grans cli-
nics de la segona meitat del segle passat. Traube (2), sobretot, va
deixar definitivament incorporat a la semeiologia de la nefritis
cronica i especialment de Il'esclerosi renal, el sindroma cardio-
vascular integrat per la hipertrofia cardiaca, 'exageraci6 de la im-
pulsivitat del xoc de la punta, el reforg del segon to aortic i la du-
resa del pols. Avui hom anomena encara cor de Traube el gros cor
d’aquests malalts.

Cal remarcar, pero, que la nocié precisa de la hipertensio arte-
rial no comenga a aparéixer fins a la darrera desena del segle.
Dues circumstancies foren decisives, en aquest moment, per a po-
sar en el primer pla del sindroma de les nefropaties, la significacio
de la hipertensi6 arterial. En primer terme, la mesura de la pressio
sanguinia en la Clinica inaugurada per von Basch i Potain. Des-
prés el fet important descobert per Riegel (3) que en les nefritis
agudes la pressié sanguinia augmentava al cap de pocs dies de la
malaltia i sobretot forca abans d’existir la hipertrofia del cor.

LLa mesura de la pressié sanguinia ha estat una adquisicié 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 1'inic criteri de I'existencia d’hipertensio,
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havien de patir per forga del vici de subjectivisme i en molts casos,
sobretot en els petits graus d’hipertensio, havien de fallar fatalment.

La substitucié d’aquest criteri insegur per una dada objectiva
i segura havia de tenir—com diu Potain—entre altres avantatges
“el d'impedir als patologistes d’imaginaci6 massa fertil de jugar
imprudentment amb la pressio arterial” (4).

En les nefropaties, la mesura de la pressi6 sanguinia ens ha re-
portat aquest fet cabdal en l'engranatge dels simptomes cardio-
vasculars. El de qué la hipertensié arterial precedeix a la hiper-
trofia cardiaca, que no hi ha hipertrofia sense hipertensié i que és
segur, de consegiient, que l'alteracié del cor és I'efecte del desor-
dre vascular.

En el quart de segle darrer o més exactament en els anys im-
mediats a la gran guerra, els métodes de mesura de la pressig san-
guinia en Clinica, s’han desenvolupat i perfeccionat considerable-
ment. A l'avantatge de I'obtencié de dades objectives, les técniques
actuals permeten d’aconseguir-les d'una manera senzilla i facil ia
'abast de tot metge practic.

En el moment actual seria una ridicula pedanteria portar aci i
tractar extensament aquestes qiiestions de técnica esfigmomano-
meétrica. Fa uns 15 anys que ho férem en la nostra Tesi de Docto-
rat (5) i en una memoria presentada al IT d’aquests Congressos (6).
Llavors aix0 era tal vegada pertinent entre nosaltres. La mesura
de la pressi¢ sanguinia era una cosa excepcional i exclusiva d’al-
guns iniciats en la practica del meétode. Avui aquesta practica €és
una cosa general i gosariem dir gairebé popular. Actualment és un
fet el que llavors posivem com un objectiu al qual calia arribar.
Que I'ts de l'esfigmomanometre havia d’ésser una cosa tan habi-
tual en la Clinica com el del termometre.

Després d'una experiéncia de més de 20 anys, tanmateix hem
de rectificar alguna cosa de les conclusions que llavors presenta-
rem. 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: métode auscultatori son els que ens do-
nen més gran satisfaccié. Els aparells oscilometrics presenten en
canvi l'avantatge de poder-se aplicar a l'estudi de les obliteracions
arterials.

Una observacié. Per tal de fer els aparells més manejables per
a la Clinica, la majoria de les cases constructores els forneixen
amb manometres metalics. L’experiéncia ens ha ensenyat—i aixo
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era de preveure naturalment—que ¢és prudent de controlar-los, de
quant en quant, amb un manometre de mercuri.

Els aparells actuals, especialment els dispositius del métode
auscultatori, permeten de mesurar amb suficient exactitud a més
de la pressi6 maxima o sistolica, el valor de la minima o diasto-
lica. En un principi, la possibilitat de la determinaci6 d’aquesta
ultima dada, va fer concebre esperances, quant a la seva. significa-
ci6 clinica, que l'experiéncia ulterior ha demostrat que eren exces-
sives. Adhuc resulta quelcom artificiés—nosaltres incorreguérem al
principi en aquest error—de classificar unes preteses formes cli-
niques de I'anomenada malaltia de la hipertensié a base de combi-
nacions d’aquests valors de pressio.

En realitat, en el simptoma o sindroma de la hipertensi6 arte-
rial—a nosaltres ens repugna de qualificar aquest trastorn de malal-
tia—les variacions dels valors de maxima i de minima son corre-
latives, en la gran majoria dels casos i no és cap mancament greu
de tenir en compte, en casos determinats, els valors de maxima so-
lament. Tanmateix en el cas d’insuficiéncia aortica, en la malaltia
de Basedow i en les bradicardies acusades, I'abséncia de 1’esmen-
tada correlacid, en el sentit d’'una minima baixa relativament a 1'al-
tura de la maxima i el mateix fet en el sentit contrari, en el defa-
lliment del miocardi, sén coses caracteristiques que cal utilitzar de
totes maneres en l'estudi complet dels malalts.

Els valors de la pressi6 sanguinia normal en l'adult sén 11-
13 ¢. Hg. de maxima i 7-8 ¢. Hg. de minima. Hom diu que adhuc
en condicions fisiologiques amb l'edat, aquests valors augmenten
quelcom. Caldria mirar bé, pero, si aquest augment no depén de
qué amb l'edat en lloc d'un pretes estat fisiologic, no existeixen els
factors patologics ordinaris que fan ascendir la pressio. En tot
cas, nosaltres hem trobat sovint els valors normals en vells de 6o
a 70 anys. 3

Diverses circumstancies fisiologiques, digestid, treball muscular,
excitacio psiquica, etc., augmenten la pressi¢ sanguinia. Sense exa-
gerar llur importancia, cal tenir-les en compte per a fer les mesu-
res correctament.

En les modificacions fisiologiques i patologiques de la pressio
sanguinia, els valors de maxima i de minima no varien parallela-
ment. La maxima augmenta més rapidament que la minima. En
els hipertensos, Lian déna una férmula d’aquestes modificacions
correlatives que pot servir ttilment en la practica. El valor de la
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minima és igual a 2 més la meitat del valor de la maxima. Exem-
ple: Mx =24, Mn=2+412=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+ 11 = 13.

* k ok

No totes les nefropaties determinen l'augment de la pressi6
sanguinia. La hipertensio arterial, doncs, és no solament un element
important de diagnostic d’aquestes malalties en general, sind que
cal tenir-la en compte per al diagnostic diferencial.

En primer terme hom acostuma trobar hipertensié solament en
les afeccions difuses i bilaterals dels ronyons. En les afeccions cir-
cumscrites, aquest simptoma és absent. Deixem de banda la tuber-
culosi i les neoplasies renals, malalties, que per elles mateixes, ja
tenen una influéncia depressiva sobre la pressio sanguinia. Pero
en aquest aspecte del diagnostic diferencial té un gran interes, per
exemple, que certes formes de nefritis aguda, la nefritis focal em-
bolica, que hom troba en determinats processos septics, especial-
ment en 'endocarditis lenta, la pressi¢ sanguinia no esta augmen-
tada.

Tal vegada per aixd mateix manca també la hipertensié en cer-
tes albumintries dites febrils, que apareixen en el curs de deter-
minades infeccions, que es caracteritzen per llur benignitat i per
no presentar una tendéncia evolutiva. Perod aci és també possible
una altra explicacio, per exemple, la naturalesa del procés morbos,
de qué parlarem tot seguit, el qual, tot i que pot ésser una lesio
difusa i bilateral, no s’acompanya d’hipertensio.

D’aquestes afeccions difuses i bilaterals, les que anatomicament
es caracteritzen per un procés purament degeneratiu, com la ne-
frosi i I'amilodosi, no determinen hipertensié. Dins d’aquest punt
de vista de malalties difuses i bilaterals, sén les que presenten com
a base anatomica alteracions importants del sistema vascular renal,
especialment de caracter inflamatori, les nefropaties hipertensives
per excelléncia.

Aquestes nefropaties son: les glomerulonefritis aguda i croni-
ca; la retractacié renal secundaria i les retractacions renals escle-
rotiques benigna 1 maligna.

Fora d'aquest grup de malalties, hom troba un altre tipus d’hi-
pertensi6 nefrogena en l'antiria mecanica per obstruccié dels ure-
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ters i en l'estasi urinaria de la hipertrofia prostatica i d’altres
causes.

En la glomerulonefritis aguda 'augment de la pressio sanguinia
és un simptoma que es presenta aviat, pocs dies després d’iniciada
la malaltia, a vegades encara més preco¢gment. Schlayer (7) i altres
han observat casos de nefritis toxica, en els quals la hipertensioé va
aparéixer al cap de poques hores.

L’augment esdevé adés gradualment, adés de sobte i atenyent
des d’'un principi les xifres maximes d’hipertensié que es regis-
tren en aquestes nefropaties. En les nefritis agudes, pero, la hi-
pertensi6 és moderada, no excedint generalment de 18 c. Hg. En
una estadistica de Volhard (8), en 20 casos la pressio era de 14-16,
21 superior a 16 i 26 inferior a 14.

La hipertensié persisteix durant el curs de la malaltia i el re-
torn a la normalitat—en el cas de guariment—esdevé també d’'una
manera brusca o paulatinament. Volhard que afirma que una glo-
merulonefritis aguda no pot considerar-se guarida, si, adhuc en 1'ab-
séncia d’edemes i de simptomes urinaris, la pressio es manté alta,
diu, d’altra banda, que en certs casos la hipertensié sobreviu en
certa manera a la malaltia ja guarida, presentant-se, sobretot, en
forma d’elevacions transitories.

En les nefritis agudes, la hipertensié no té valor pronostic. El
grau de pressi6 no cursa parallelament amb el grau de gravetat de
la malaltia. En canvi la signiifcaciéo diagnostica és de primer ordre
en cas positiu. Hom pot afirmar categoricament que tota afeccid
renal aguda amb hipertensio ‘és una glomerulonefritis. Per contra,
la manca d’hipertensié no és suficient per excloure-la. Per hé que
rarament, existeixen casos sense augment de la pressié sanguinia.
Recentment, Roqueta (9), entre nosaltres, ha insistit forca en
aquest punt.

La hipertensié pot traduir-se clinicament per un cert grau de
duresa del pols i 'accentuacié 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. Pero tots aquests
simptomes clinics, sobretot els subjectius, que aci en les nefritis
agudes son una cosa encara més insegura, queden forca endarrera
davant del fet objectiu i precis de les xifres de pressio.

La hipertrofia cardiaca és un fenomen secundari a conseqiién-
cia de l'augment de treball del ventricle esquerre i apareix, tot el
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més aviat, al cap de dues o de tres setmanes. Pero I'estudi de la hi-
pertrofia i d’altres trastorns cardiacs tindran el seu lloc en el
capitol segtient.

En les nefritis croniques, la hipertensié pren encara un relleu
més gran i amb els progressos de la malaltia, hom registra xifres
cada vegada més altes. Tanmateix és freqlient d’observar oscilla-
cions. Aquestes oscillacions depenen segurament de qué amb mo-
tiu de brots aguts intercurrents, en el curs de la nefritis cronica, el
nivell de pressié ascendeix bruscament i baixa quelcom en els pe-
riodes de declinacio.

El nivell de la pressié sanguinia en les nefritis croniques oscilla
pels volts de 20 c. Hg.

En l'estadi final de les nefritis croniques, en la retraccié renal
secundaria, la hipertensié es destaca encara més en el quadro de
la- malaltia.

En primer terme, perqué la pressié és encara més alta. Aci
hom troba xifres pels volts de 25 i més, acostant-se als valors li-
mits de la pressié sanguinia en ['home. Després, perqué aquests
graus extrems d’hipertensi¢ es fixen d'una manera estable, sense
oscillacions ni espontanies, ni provocades per les mesures higieni-
ques, dietétiques i farmacologiques. I, finalment, perque en la re-
tractacié renal secundaria, el quadro de la malaltia es simplifica.
Aci, els simptomes urinaris manquen o soén insignificants i el ma-
teix hom pot dir dels edemes. La insuficiencia renal i els trastorns
cardiovasculars son els dos tnics sindromas que es troben en esce-
na. El malalt es debat entre els atacs de la uréemia per una banda i
per laltra entre els de l'asistolia. Cal posar també en el compte,
com hem dit, del sindroma vascular, I'apoplexia cerebral com la
retiniana, de conseqliéncies més o menys catastrofiques.

En les retraccions renals de base arterioesclerotica benignes i
malignes, la hiperténsié i altres trastorns vasculars presenten una
gran analogia amb els que hom observa en la retraccié renal se-
cundaria de la nefritis cronica i que acabem de referir suscintament.

En la forma maligna de la nefroesclerosi, 'analogia és encara
més completa, sobretot en els periodes avangats de la malaltia. Al
principi, aquests malalts son senzills hipertensos. Adhuc molts au-
tors identifiquen I'anomenada hipertonia essencial amb el periode
inicial de la malaltia. La hipertensi6 augmenta gradualment i in-
exorablement. L’augment ateny. les xifres limits. Ulteriorment,
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aquests malalts s’encaminen cap a la urémia, pero, sobretot, cap a
les greus catastrofes indicades dels organs de la circulacio.

Per a finir amb la hipertensi6 en les nefropaties, direm uns
mots encara sobre la que hom observa, com hem dit, en la andria
mecanica.

En la forma sobtada, consecutiva ordinariament a I'obstruccié
calculosa d'un ureter amb inhibicié reflexa, destruccid o abséncia
de laltre rony6, la hipertensié apareix aviat des dels primers dies
i acompanya al drama rapid de la antiria fins a la seva terminaci6
favorable o fatal.

El grau d’hipertensio és mitja, 16-18 c¢. Hg. Indtil de dir que
aci manca l'ocasi6 de qué sobrevinguin els altres trastorns cardio-
vasculars concomitants i consecutius.

En els retencionistes cronics (hipertrofia prostatica, compresio
per afeccions dels organs veins, etc.), la hipertensio i els altres
simptomes ocorren d'una manera semblant al que hom observa
en les nefropaties croniques per alteracions vasculars a que ens
hem referit darrerament.

Ara cal posar la qiiestio de l'essencia 1 mecanisme genetic de
la hipertensié arterial en les nefropaties. £s una qfiestio vella avui
encara oberta malgrat el nombre considerable de treballs que ha
suscitat.

L’antiga teoria de Traube i Conheim, que atribuia la hiperten-
si6 a una resisténcia augmentada de la circulacié periferica a causa
de l'obstacle produit pels vasos renals alterats, fa temps que és
absolutament insostenible. Hom sap, per exemple, que la lligadu-
ra de les dues artéries renals no ocasiona cap augment apreciable
de la pressio.

Hom pot demanar-se abans que tot, si el problema pot ésser
resolt amb una explicacié tinica. Cal tenir en compte, en efecte,
que teoricament, les resisténcies periferiques de la circulacié po-
den ésser més crescudes: primer, per l'augment de la massa san-
guinia; segon, per l'augment de la viscositat de la sang, i tercer,
per la reduccié de la llum de les petites artéries en grans territo-
ris vasculars.

En la realitat, el segon factor sembla perfectament negligible.
Cal prendre en consideracid, en canvi, en casos determinats, I'aug-
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ment del volum de la sang. Pero, és, sobretot, la disminuci6 de la
llum vascular, degut a la hipertonia, el mecanisme segurament més
general de l'augment de la pressio sanguinia.

Respecte del mecanisme genétic d’aquesta hipertonia vascular,
caben com a possibles influencies nervioses i quimiques. Influén-
cies hipertensives per la via purament nerviosa son ben demos-
trades, per exemple, en certs estats psiquics, en I'asma i en les cri-
sis gastriques (Schlayer) (10). D’influencies quimiques tenim en
primer terme el fet indiscutible de I'accio hipertensiogena d'una
hormona, l'adrenalina. També han estat invocades certes substan-
cies provinents del ronyé (renina) i de la destruccié d’aquest or-
gan (nefrolisina). Kylin (11), en aquests tltims anys, ha insistit
molt amb el paper dels electrolits. La disminucio del calci de la
sang i dels teixits, adés en un grau absolut, adés d'una manera
relativa, respecte del valor de l'electrolit antagonista, el potassi—
Kylin per aquesta rad recomana la determinacié del quocient Ca/K
—crearia una disposicié per a la hipertonia. Caben encara com a
factors quimics hipertensiogens altres productes del metabolisme,
especialment del metabolisme proteic.

Sén alguns d’aquests factors els que entren en joc en la hi-
pertensié de les nefropaties? L’accié nervosa reflexa va ésser in-
vocada en un principi, en realitat en un moment, en que hom pre-
tenia d’explicar més aviat 'activitat augmentada del cor, que pres-
suposava la hipertrofia cardiaca, que la hipertensié arterial, lla-
vors encara no ben coneguda. Que 'augment del tonus vascular es
produeixi, entre altres mecanismes, per via nervosa reflexa, no
¢és pas ni molt menys inadmissible. Pero allo que ens interessa so-
bretot, és de saber les causes que en les nefropaties desencadenen
aquest reflex.

El factor adrenalinémia, com han sostingut molts autors, o
una pura sensibilitzacio exagerada del sistema nervids per aquesta
hormona (Gottlieb) sembla recolzar-se sobre alguns fets. Tanma-
teix €s segur que aixo no pot ésser un punt de vista general i el
mateix cal dir del factor hipocalcémia. La possible accio de les
substancies esmentades, renina i nefrolisina, no es recolza damunt
de fets suficientment provats.

Resta encara l'acci6 també possible dels components principals
de l'orina (urea, acid tric, creatina, indican, etc.), retinguts dins
I'organisme a causa de la insuficiéncia del treball d’eliminacio. Si
la retenci6 d’aquests productes determinés realment la hipertensio
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arterial, aquest mecanisme constituiria l'explicacio unitaria d'un
trastorn, que es presenta en condicions de nefropaties tan dife-
rents, com son, per exemple, les afeccions vasculars i especialment
inflamatories d'una banda i de l'altra I'antiria mecanica.

Pero cal tenir en compte que si bé en la generalitat dels casos
la hipertensi6 acompanya a la insuficiencia renal, no sempre passa
aixi.

Hi ha casos d’hipertensio sense insuficiencia renal, com també
n'hi ha d'insuficiéncia renal sense hipertensio. Altrament tots
aquests productes, assajats experimentalment, no determinen una
hipertensio permanent.

Alguns autors han considerat la hipertensio com un fenomen
compensador, pel qual, en virtut de la politria que l'augment de
la pressi6 podria determinar i que en realitat hom observa fre-
quientment, en determinats periodes d’aquestes malalties, corregi-
ria el deficit de la funcié 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
té 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 ésser
la causa immediata més freqilent de l'augment de la pressio san-
guinia. De les altres causes indicades, per exemple, la plétora, sera
qiiestio en el capitol corresponent.

Una mostra de la incertitud que impera en les idees sobre aquest
problema, és el que ocorre amb el sindroma designat amb el nom
d’hipertonia essencial. Es tracta de subjectes que prematurament,
dels 30 als 40 anys, presenten una pressié alta. Aquesta anormali-
tat és un fenomen solitari, llevat de la hipertrofia cardiaca secun-
daria, Des del punt de vista de la circulacio, és una hipertensid
compensada. Manca, d’altra banda, tot signe d'una afecci6 orga-
nica qualsevulla i, especialment, per part dels ronyons. En obser-
vacions nostres, ultra l'abséncia de tot signe urinari, la capacitat
de concentracié era de 1040. Es com si en aquests subjectes exis-
tis una disposicio anormal del tonus vasomotor. Weitz (13) ha po-
sat de relleu la influencia de I'heréncia en aquesta categoria d’hi-
pertonics.

Alguns autors (Marchand, Miiller) atribueixen aquesta hiper-
tonia a lesions artério-esclerotiques renals. La majoria creuen en
canvi, que, almenys, en un principi, es tracta solament d'un tras-
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torn funcional del tonus arterial. Hom reconeix, tanmateix que, a
la llarga, aquests subjectes presenten alteracions vasculars dels
ronyons. Des d'aquest punt de vista, l'arterio-esclerosi renal no
seria la causa, ans bé l'efecte de la hipertonia.

K ok 3k

A més de la hipertonia, en aquest capitol de la semeiotica vascu-
lar en les nefropaties, car parlar, encara que breument, d'un grup
de trastorns que es presenten amb una gran frequencia. Dieulafoi
havia estudiat aquests trastorns, a dir veritat, sense enfondir gaire
en llur patogénia, sota la rabrica de petits simptomes del brigtisme
i la majoria dels antics clinics els atribuien a la urémia. Es tractava
d'una forma d'urémia cronica que hom oposava als estats aguts
de la insuficiéncia renal.

Fou Forlanini el que indica que aquests trastorns son produits
per un espasme vascular. Pal (14) insisti forca en aquestes crisis
vasculars (Geffaskrissen) 1 modernament ha estat Volhard (13)
qui, amb el nom de simptomes pseudo-urémics, ha posat més de
relleu la naturalesa angioespastica d’aquests trastorns.

La major part d’aquests espasmes vasculars esdevenen en les
arteries cerebrals, pero poden ocorrer i de fet ocorren en un altre
territori qualsevol.

Els trastorns més freqilents son: confusié mental, estats d'ex-
citacio, cefalalgia, vertigen, pérdues del coneixement, amaurosi i
altres trastorns visuals menys greus, afasia, parestésies, paralisis
més o menys extenses d’ordinari de tipus hemiplexic més o menys
completa, sordera, criestésia, rampes de les extremitats, sensacid
de dit mort, etc.

El més rellevant d’aquests trastorns ¢s llur caracter fugisser
que contrasta amb el caracter permanent, per exemple, de les in-
hibicions funcionals que aquests fenomens representen quan son
de base organica.

Per bé que tots aquests desordres vasculars son extraordina-
riament frequients en els hipertensos, molts, per exemple, la cefa-
lalgia, el vertigen, les rampes i les parestésies es presenten en sub-
jectes de pressio normal. Tanmateix es tracta de subjectes que
d’ordinari han passat de la cinquantena i en els quals la integritat
de les arteries és, almenys, dubtosa. En realitat, a la base d’aquests
desordres hi ha una labilitat del tonus vaso-motor, amb reaccions
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excessives a l'accié dels estimuls adequats, que hom troba també
en els casos en els quals el grau d’aquest tonus és anormalment
elevat.

TRASTORNS CARDIACS

La hipertrofia cardiaca és el simptoma inicial de la participa-
ci6 del cor en les nefropaties. £s un simptoma precog, que hom
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
época en qué la noci6 de la hipertensi6 arterial era una cosa enca-
ra mal definida, van veure clarament aquesta participacié del cor
en les afeccions renals. Hem dit, també, que un d’aquests clinics,
Traube, ha deixat el seu nom adscrit a la forma renal de la hi-
pertrofia cardiaca.

Es tracta d'una hipertrofia dita conceéntrica. La denominacio
d’hipertrofia concéntrica vol significar que 'augment de la massa
muscular del cor esdevé sense augment de la cavitat, adhuc amb
reduccié de la cavitat. Hom parla d’hipertrofia excéntrica, en can-
vi, quan, per exemple, en la insuficiéncia aortica, I'engruiximent
de les parets musculars va acompanyat d'una dilatacié ostensible
de la cavitat corresponent.

El sentit donat a l'anomenada hipertrofia concentrica és una
cosa inexacta. Adhuc quan en aquests casos hom parla d’hipertro-
fia pura (Sahli) (16) la inexactitud existeix igualment. Aparent-
ment hi ha hipertrofies amb o sense dilataci6. Pero aixo no és més
que aparentment. Es tracta solament de qué en alguns casos la di-
latacié és molt apreciable 1 en altres no. En realitat, pero, no exis-
teix, no pot existir hipertrofia sense un grau major o menor de
dilatacio.

Les investigacions de Starling (17) han demostrat a bastament
que a la base de la hipertrofia d'un compartiment cardiac hi ha
sempre la dilatacié de la cavitat. El cor s’adapta automaticament a
les diverses exigencies de treball (variacions de l'afluéncia veno-
sa, variacions de la resisténcia arterial) en virtut d'una llei que
altrament és un cas particular de la llei general del teixit muscu-
lar. Aquesta llei és que “dins de certs limits I'energia de contraccid
és proporcional al grau d’allargament de les fibres musculars”.

Quan Pafluéencia de sang esta augmentada, per exemple, en
la insuficiencia aortica, és facil de comprendre aquesta dilatacio
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que representa l'allargament de les fibres musculars i que condi-
ciona una energia més grossa de contracci6. Pero en el cas d’aug-
ment de la resisténcia arterial (estenosi aortica, hipertensio) la di-
latacié primaria existeix igualment com abans.

Per a comprendre aixo darrer, cal tenir en compte que el cor
es contrau sense buidar-se del tot, deixant un petit volum de sang
residual en les seves cavitats. En augmentar la resisténcia arte-
rial, de moment el cor es buida encara més malament i el volum
residual és més gros. Es aquest volum residual més gros afegit a
la nova sang afluent el que determina la dilatacio en virtud de la
qual les contraccions ulteriors seran més energiques. Es facil de
comprendre també per qué aci la dilatacié no és tan clarament apre-
ciable com en les altres circumstancies.

La hipertrofia cardiaca en la hipertensio arterial és una hiper-
trofia que al principi es limita al ventricle esquerre exclusivament.

El diagnostic d’aquesta hipertrofia pot fer-se a I'examen clinic,
a 'examen rontgenologic i amb l'ajuda de I'electrocardiograma.

A T'examen clinic hom constata que la punta del cor batega en-
fora de la linia mamillar i per sota del cinqué espai intercostal. Pro-
porcionalment, el desplacament del batec de la punta té lloc més
cap a sota que no enfora i mostra que en aquesta forma d’hipertro-
fia l'augment de tamany del cor és més aviat en sentit longitudi-
nal que transversal. El xoc de la punta és impulsiu pero més li-
mitat que el xoc en ctipula caracteristic de la insuficiéncia aortica.

La percussié descobreix que la zona cardiaca estd ampliada so-
lament a la part esquerra de l'estérnum. La forma i proporcions
d’aquesta silueta cardiaca segons les esmentades dades plexime-
triques i la situacio del batec de la punta corresponen al cor dit de
configuracié aortica (Fig. 1) que hom oposa, en certa manera, al
tipus de configuracié mitral, en el qual a causa de la participacio
de les cavitats dretes, I'augment del tamany del cor és principal-
ment en sentit transversal (Fig. 2).

Aquests tipus de configuracié de la silueta cardiaca en sentit
longitudinal en el cor.aortic i en sentit transversal en el mitral sén
apreciables sobretot amb els raigs X.

La figura 3 és una imatge de cor, de configuracié aortica de-
guda a la hipertrofia del ventricle esquerre. La figura 4 és l'orto-
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diagrama corresponent al mateix cas. Les dimensions son: diame-
tre longitudinal, 16’4 cm.; diametre transversal, 16’T cm. La ngu-
ra 5 és una imatge de cor mitral. La figura 6, l'ortodiagrama cor-
responent. Diametre longitudinal, 15’2 cm.; diametre transversal,
15’2 centimetres.

En el diagnostic rontgenologic de la hipertrofia cardiaca, al-
guns autors porten més enlla I'analisi de I'ombra del cor i tenen
en compte altres particularitats. Bordet (18) especialment, afegeix
als diametres longitudinal i transversal, el basal, la corda de l'au-
ricula dreta, el ventricle dret, la corda, la fletxa i el que anomena
I'index de profunditat del ventricle esquerre per tal de distingir
la hipertrofia de la dilatacié d’aquest ultim compartiment.

Indubtablement, totes aquestes dades no estan absolutament
mancades de valor. Tanmateix cal no exagerar llur importancia i
fem extensiu aix0 a les dades rontgenologiques en general en Car-
diologia.

El meétode rontgenologic, en certs cases, és imprescindible. En
alguns subjectes, per les condicions del torax i dels pulmons és
I'"inica manera de poder tenir una noci6 de les proporcions del cor.
En els altres casos els raigs X ens la donen amb una més gran
precisio que la que resulta de les dades pleximetriques.

Perd repetim que cal no exagerar la significaci6 d’aquestes da-
des. Sobretot on cal ésser més prudent és en les petites diferéncies
del tamany del cor. Bo és que puguem obtenir les mesures exac-
tes de la seva projeccio, sigui en l'ortodiascopia, sigui en la telera-
diografia. Bo és que tinguem en compte les particularitats esmen-
tades, pero no oblidem que, ultra les variacions individuals de les
dimensions de I'organ cardiac, com en totes les constants biologi-
ques, no hi ha una divisoria neta entre l'estat normal i el patolo-
gic, ans bé un transit gradual i quan es tracta de les petites dife-
réncies referides, justament quan els métodes de precisié podrien
rendir la maxima utilitat, és molt arriscat de fer un diagnostic ab-
solutament arbitrari.

L’electrocardiograma (19) és un altre document de gran valor
que posa en evideéncia aquests tipus d’hipertrofia cardiaca parcial,
que es tradueixen pel que, d’enca d’Einthoven, hom anomena cor-
bes de predominanca dreta o esquerra, segons el segment cardiac
hipertrofiat. Aquestes corbes de predominanca es caracteritzen per
variacions tipiques dels accidents del complex ventricular Q R S
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i T en les tres derivacions classiques, respecte de l'altura (voltat-
ge), direccié, forma i durada de dits accidents.

Les figures 7 A i B mostren tipus diferents de I'electrocardio-
grama normal. Hom pot atribuir aquestes lleugeres diferéncies
morfologiques a les variacions individuals del sistema de conduc-
ci6 de l'excitaciéo i altres particularitats estructurals.

El auadro adjunt, d’Harold E. B. Pardee (20), resumeix les
caracteristiques essencials de l'electrocardiograma normal.
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La figura 8 mostra tipus diversos d’electrocardiogrames de pre-
domini ventricular esquerre, que son l'expressi6 de la hipertrofia
d’aquest compartiment cardiac. Les caracteristiques d’aquestes cor-
bes de predomini esquerre, com les de predomini dret, s’aparten
evidentment de les que constitueixen l'electrocardiograma normal
que acabem de descriure.

Heus aci les caracteristiques de les corbes de predomini ven-
tricular esquerre. En tercera derivacid R o bé no existeix o es li-
mita a una petita onda. S/3 és més acusada que R/3. Al mateix
temps R/1 és més alta que R/2. S/1 manca gairebé sempre i S/3
augmenta a mesura que s'accentua el predomini ventricular esquerre.
El predomini és també proporcional a la disminucio de l'altura de
R/2 i a l'augment de S/2. El maxim grau de predomini ventricu-
lar esquerre presenta encara les caracteristiques segiients: S/3 és
'accident més acusat del complex QRS i S/2 excedeix més o menys
de R/1 (Pardee).

Aquestes caracteristiques son oposades en certa manera a les
que hom observa en les corbes de predomini ventricular dret (Fi-
gura 9).

En alguns electrocardiogrames ultra les caracteristiques refe-
rides, la durada de QRS sobrepassa la durada normal de o,10 de
segon.

En certs casos, de més a més (Fig. 10), el complex ventricular
és atipic i presenta una gran analogia amb el que hom observa en
el bloqueix de la branca dreta del feixet d’His, que dona una corba
difasica de les caracteristiques de l'electrolevograma. En aquestes
circumstancies la dificultat de diferenciacio entre les corbes de pre-
domini i les de bloc unilateral, arrenca de que el diagnostic elec-
trocardiografic d’aquest bloqueix unilateral és encara una qiiestio
oberta. Com que d’altre banda aquest metode és I'inic que ens
dona indicacions durant la vida de l'existéncia d’aquesta anomalia,
cal resignar-se avui a aquestes incertituds diagnostiques.

Sovint els hipertensos, de base renal o no, es queixen d’extra-
sistoles. Tant és aixi, que malgrat el desconeixement absolut amb
que ens trobem sobre la génesi d’aquesta arritmia, 'observacié cli-
nica ens indueix a admetre que junt amb la intoxicacié digitalica
el cor de Traube representa una de les condicions determinants
més segura. Quan un subjecte de mitja edat es queixa d’extrasis-
toles per primera vegada, cal adrecar l'atencio en el sentit de dita
anomalia cardio-vascular. Es tracta, naturalment, d’extrasistoles
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ventriculars, el centre d’excitacié dels quals radica en el ventricie
esquerre (Fig. 11).

La hipertrofia cardiaca en la hipertensio arterial significa evi-
dentment el resultat de l'adaptacié del miocardi a unes condicions
dinamiques diferents. Diferéncies de la dinamica cardiaca sem-
blants a les que esdevenen en els defectes valvulars. Més concreta-
ment, el cor s’adapta en la hipertensio arterial exactament com en
el cas de l'estenosi aortica. En les dues circumstancies augmenta la
resisténcia arterial oposada al treball del ventricle esquerre. Que
aquesta resisténcia radiqui al comencament de l'aorta o en les seves
ramificacions, en les petites arterioles, les condicions sén idéntiques
pel compartiment ventricular esquerre del cor. De fet, el cor, més
ben dit, el ventricle esquerre respon—segons la llei de Starling abans
esmentada—a una i altra forma de 'augment de la resisténcia ar-
terial de la mateixa manera, amb una major energia de contraccio,
amb un augment de treball que cristallitza amb la hipertrofia de dit
compartiment. L'obstacle és superat i la constancia de I'intercanvi
entre la sang i els teixits, suprem objectiu de la circulacié, és man-
tingut al nivell normal. Hom parla d’hipertensié compensada amb
el mateix sentit en qué hom parla de la compensacié6 d'un defecte
valvular. :

Perod aquesta capacitat d’adaptacio del muscle cardiac a la hi-
pertensio, com en els defectes valvulars, té, naturalment, els seus
limits, conformement també a la llei de Starling. Pot esdevenir que
a un cert grau de requeriment, el cor reaccioni no amb la necessa-
ria energia de contraccid, sin6 més feblement i llavors apareixen
els trastorns que es deriven de la insuficiéncia cardiaca i hom parla
en aquestes circumstancies d’hipertensié descompensada exactament
també com en els defectes valvulars.

La insuficiéncia 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.
Es la insuficiéncia ventricular esquerra.

El simptoma inicial, en canvi, la dispnea d’esforg, no té res
d’especial. Es un simptoma comt a totes les formes d’insuficiéncia
cardiaca. Tal vegada en la insuficiéncia ventricular esquerra, la disp-
nea prendra ja en aquesta primera modalitat, el caracter d’una
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dispnea dolorosa, angustiosa, que dona un to subjectiu realment es-
pecial al quadro dels trastorns cardiacs d’aquests malalts.

El malalt s'ofega en les circumstancies que en la vida ordinaria
requereixen algun esforg. Amb el temps, l'ofec apareix per un es-
forg cada vegada més petit. En els periodes avangats de la malaltia,
la dispnea s’installa d’'una manera continua. La forga de reserva del
cor esta totalment exhaurida. Adhue en repos el treball del cor és
insuficient per a subvenir a les necessitats de la vida.

Llevat de les molésties subjectives indicades de que s'acompa-
nyen, les formes de dispnea referides, dispnea d’esforg, dispnea con-
tinua, com a elements del sindroma d’insuficiéncia cardiaca dels
cardio-renals, no difereixen essencialment del que hom troba en el
defalliment del miocardi per altres causes.

En els cardio-renals, pero, es presenta sovint una forma especial
de dispnea, I'asma cardiaca.

Com en l'asma bronquial, I'asma cardiaca pren la forma d’atacs
de dispnea, a vegades d'una gran violéncia. Es caracteristic d’aquests
paroxismes dispneics llur aparicié brusca i aparentment espontania.
Diem d’aparicié aparentment espontania, car sovint un d’aquests
atacs de dispnea és la primera manifestacio de la malaltia, I'existen-
cia de la qual ignorava absolutament el malalt. Aquest que es creia
en bon estat de salut manifesta una gran sorpresa per un trastorn
del qual no s’explica ni tenia cap motiu per a sospitar la causa.

Draltra banda, en la generalitat dels casos, els atacs no son pro-
vocats, almenys aparentment, per cap mena d’esfor¢. Tot el con-
trari, és forga remarcable que 'asma cardiaca esclata de preferencia
durant les hores de la nit, en ple repos del malalt.

El moment predilecte son les primeres hores de la nit. El malalt
ja adormit des d’algunes hores és despertat sobtadament per l'atac
de dispnea. Pres d'una gran ansietat li cal per a poder respirar
asseure’s al llit amb les cames penjant enfora. I’atac pot ésser, com
hem dit, d’'una violéncia extrema. A vegades, com terroritzat fuig
del 1lit 1 solament assegut a la cadira troba una actitud tolerable. En
diversos casos nostres, 'actitud preferida pel malalt era a peu dret,
recolzant les mans damunt una taula. En els casos més greus, el
malalt afamat d’aire s’adrega a la finestra de la cambra per tal de
respirar laire lliure de fora.

Més rarament els atacs d’asma cardiaca ocorren durant el dia.

Ultra l'asfixia i una sensacié d’angoixa mortal, molts d’aquests
atacs s'acompanyen d'una sensacio d’opressié a vegades netament
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dolorosa i diverses irradiacions, especialment cap al brag esquerre.
Deixant de banda la dispnea, el quadro sensible presenta una gran
analogia amb 'angina pectoris. Adhuc alguns autors, Vaquez al cap
d’ells, consideren el quadro referit com una forma del sindroma an-
ginds, que anomenen angina de dectbit, al costat del sindroma clas-
sic d’'Heberden, que descriuen amb el nom d’angina d’esforg.

Aci no seria pertinent de discutir si ¢s justificat o no d’admetre
aquesta forma de dectibit de I'angina pectoris. Tanmateix és indis-
cutible que molts casos d’asma cardiaca s’acompanyen d'una angoi-
xa mortal i de fenomens dolorosos com en Vangina pectoris.

La duraci6 dels atacs d’asma cardiaca és variable. Des d’alguns
minuts a algunes hores. Espontaniament o en virtut de les mesures
terapéutiques 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, és remar-
cable, que després d'una crisi, el malalt pot restar llargs periodes
de temps sense molésties de cap mena. De tant en tant, pero, les cri-
sis retornen. En altres casos, el malalt, lliure de moleésties durant
el dia, adhuc capag de fer la vida ordinaria, cada nit és victima in-
defectiblement dels atacs. Es comprensible amb 'angtinia que el ma-
lalt espera aquestes hores del repos de la nit i com aviat la situaci6
es fa intolerable.

Per bé que hem inclos I'asma cardiaca en el capitol de la des-
compensacié de la hipertonia arterial, el problema de l'esséncia d’a-
quest trastorn és encara una qliestio oberta. La Clinica classica
(Hope, Traube) el considerava com l'efecte del defalliment prima-
ri, stibit 1 agut del ventricle esquerre amb I'estasi subsegiient retro-
grada de la circulacié pulmonar. Pero cal reconéixer que l'abséncia
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.

Modernament, Eppinger i els seus deixebles (21), després de
remarcables investigacions, de les quals resulta que durant les cri-
sis d’asma cardiaca la velocitat de la sang esta augmentada, sem-
blantment com en el treball muscular, conclouen que possiblement
la causa primaria en la geénesi, de I'asma cardiaca és un trastorn
circulatori periféric i que la insuficiéncia cardiaca és secundaria i
analogament com en la insuficiéncia cardiaca d’esforc. Perd desco-
neixem absolutament les causes que determinen en repos aquest
trastorn periféric,
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L’absencia d’estasi retrograda en la circulacié pulmonar ha fet
pensar a alguns autors que l'excitacié del centre respiratori en 1'as-
ma cardiaca podria dependre del proveiment insuficient d’oxigen
d’aquell centre, independentment de trastorns en la petita circulacio.
Wassermann (22), de Viena, ha suggerit aquesta teoria de la disp-
nea central i explica 'aparicié nocturna dels atacs: primer, perqué
durant la son afebleixen el cor influéncies vagals; segon, per-
queé llavors disminueix també considerablement la recepcidé d’oxigen,
fins a un cinque de la quantitat presa durant el dia; i tercer, perque
durant aquest periode té lloc una inhihicié d'una gran part dels es-
timuls respiratoris auxiliars. Es una teoria digna d’ésser tinguda en
consideracio.

Finalment, alguns sostenen una teoria reflexogena de l'asma
cardiaca en lloc de totes aquestes idees que es recolzen sobre proces-
sos hemodinamics. Com en I'angina de pit i com "edema pulmonar,
sindromes que per llur caracter paroxistic i per llurs condicions pa-
togeniques presenten una innegable analogia amb I'asma cardiaca
expliquen l'atac per un reflex, el punt d'origen del qual seria segu-
rament el cor (coronaries) i I'aorta; la via, el simpatic, gangli estre-
llat, rams comunicants i medulla oblongada i els organs de destina-
cio, en l'angina de, pit centres sensibles corresponents a zones
d’Head, en 'edema pulmonar els vasos pulmonars (vasodilatacio) i
en l'asma cardiaca els bronquiols (constriccio bronquial).

Un altre episodi tamhé especial de I'estadi de descompensaci6
dels cardio-renals i encara més dramatic que l'asma cardiaca és
I'edema pulmonar. Hom parla d’edema agut o sobreagut segons la
intensitat del sindroma.

El quadro és classic. No cal fer una descripci6 prolixa. La disp-
" nea ¢és extrema com en les formes més exaltades de 1'asma cardiaca.
A diferencia d’aquests ultims atacs en qué el malalt esta pallid, en
I'edema esta cianotic. La tos és continua i ’expectoracié abundant,
escumosa i rosada. A l'auscultacié hom sent en tots els ambits pul-
monars, una veritable pluja d’estertors humits que mostren una pro-
funda inundacié bronco-alveolar. Aixo contrasta amb molts casos
de forta asma cardiaca en els quals, objectivament, com hem dit
abans, I'aparell respiratori sembla intacte (dispnea sine materia).

No cal insistir en qué l'edema sobreagut representa una situa-
ci6 greu i amenagadera. Afortunadament, poques circumstancies ofe-
reixen un exemp'e més demostratiu de l'excelléencia de les nostres
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intervencions-—que aci no és el lloc de tractar—per a conjurar,
almenys, I'imminent perill de mort en qué es troben els malalts.

L'exploraci6 objectiva de l'aparell circulatori dels cardio-renals
en aquesta fase de descompensacid, en la qual I'anamnesi i 'exa-
men acusen els trastorns referits, dispnea d’esforg, 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, tensi6 arterial, ritme, et-
cetera. Insistirem solament en qué en aquests estats d'asistolia
dels hipertensos, pot esdevenir que respecte del régim de pressio
el valor de la maxima disminueixi quelcom, pero, és, sobretot, ca-
racteristic l'augment de la minima, la qual cosa determina, natu-
ralment, una reducci6 de la pressio diferencial. Notarem també
l'acceleracio del pols en aquestes circumstancies. Pero les dades
més caracteristiques cal cercar-les en el mateix cor.

El signe més precog que s'escau trobar a l'examen, en aquesta
modalitat d’afebliment del miocardi, és el ritme de galop. Tot aixo
pertany a la Clinica classica i ens permetra de no estendre’ns mas-
sa. Bs sabut que el galop és un ritme de tres temps, constituit en
cada revolucio cardiaca, per dos de breus primer, seguits d'un de
llarg. El primer soroll breu és més aviat un xoc que un soroll.
Es per auscultacié immediata i amb I'estetoscopi rigid que es per-
cep clarament. S’aprecia en la regié precordial, sobretot al voltant
de la punta. Per bé que en la bradicardia, a causa de la separacid
dels sorolls, és quan s’aprecia millor. el galop amb taquicardia és
una cosa caracteristica, gairebé inconfusible.

La teoria classica (Potain) fa del galop en aquestes circums-
tancies, el signe inicial de 'asténia del ventricle esquerre en el pri-
mer estadi de la insuficiéencia d’aquest compartiment cardiac. El
soroll-xoc dependria de l'onada sanguinia distenent la paret ato-
nica del ventricle, en virtut del sistole auricular. Aquesta doctrina
del galop, pero, no és admesa d'una manera general. Aci no és
pertinent de fer més disquisicions.

Un segon fet possible en el curs del periode de descompensa-
ci6 de la malaltia és I'existéncia d'una insuficiéncia mitral. Aquest
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fet constitueix el que Huchard anomenava estat de mitralitzacio
dels cardio-renals o més exactament de les cardiopaties arterials.

Cal precisar bé l'essencia d’aquesta insuficiencia mitral. Un
cardio-renal, especialment en la nefroesclerosi, no esta exempt en
un periode més 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 un defecte orga-
nic de la valvula mitral. Aixo no ha de considerar-se caracteris-
tic de la malaltia cardio-renal que estudiem aci, com altres tras-
torns deguts a la mateixa causa, per exemple, 'arritmia completa,
puix que tot aixo pot esdevenir també en cardio-esclerosos o car-
dio-arterials, sense localitzacions renals.

La mitralitzacié tipica dels cardio-renals a qué volem referir-
nos, no reconeix una base organica. La valvula mitral es troba in-
tacta. Es tracta senzillament d'un defecte valvular funcional. Hom
parla d’'una insuficiéncia mitral relativa, que hom oposa a la insu-
ficiéncia absoluta quan la valvula presenta alteracions anatomi-
ques.

La diferéncia radical d’aquestes dues modalitats del defecte
valvular es manifesta en l'evolucié llur. La insuficiencia organica
és permanent, la que estudiem aci és transitoria. Un dia aquests
malalts amb ritme de galop presenten els signes d'una insuficién-
cia mitral, buf sistolic en la punta i refor¢ del segon to pulmonar.
Després d'un temps variable, un altre dia desapareixen aquests
signes 1 hom aprecia els tons cardiacs purs amb o sense ritme de
galop.

El mecanisme d’aquesta insuficiéncia mitral accidental, és ex-
plicat diferentment. Alguns atribueixen la incapacitat d’oclusié de
la valvula, purament a la dilatacié ventricular. Nosaltres no es-
tem convenguts de que aquesta explicacio sigui justa. Trobem so-
vint graus enormes de dilataci6 ventricular, sense defecte valvu-
lar. Bs més probable que es tracti en aquests casos d'un trastorn
funcional de I'aparell valvular, anell muscular perivalvular, pilars
i tendons de la valvula, que transitoriament son la causa de la in-
suficiéncia.

No que aquesta dilatacié i en grans proporcions no pugui exis-
tir. Precisament la dilatacié cardiaca constitueix un altre signe ob-
jectiu del periode dee descompensacié dels cardio-renals. I.'area
cardiaca esta enormement augmentada a l'examen pleximétric i
a la visualitzacio rontgenologica. El xoc de la punta considerable-
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ment abaixat i desviat cap enfora i amb un i altre metode d’exa-
men, hom troba els diametres cardiacs sobretot a l'esquerra de
I'estérnum fortament augmentats.

Adhuc quan manca la insuficiéncia mitral, en aquests casos, els
signes estetoactistics es modifiquen. El galop pot ésser més acu-
sat, per0 l'¢xpressié caracteristica de l'afebliment del miocardi,
quan la dilataci6 és molt pronunciada, és l'apagament dels tons
cardiacs, adhuc el segon aortic, que, com és sabut, esta sempre
augmentat.

Una complicacié freqiient dels cardio-renals és la pericarditis.
Es una pericarditis seca de naturalesa toxica, segons el sentir gene-
ral. Es caracteritza pels fenomens coneguts de la inflamaci6é del
pericardi sense vessament. Ultra alguns simptomes subjectius poc
caracteristics, dolor precordial, opressido, més dispnea, els signes
decisius son trill, a vegades intensissim, a la palpacio de la regid
precordial i frec tipic doble a l'auscultacid, constituint els sorolls
classics no ben superposables als temps de la revolucié cardiaca
en que es produeixen els sorolls normals i anormals d’origen prin-
cipalment valvular que l'acompanyen.

La pericarditis toxica es presenta en totes les nefropaties i en
totes llurs circumstancies. Els casos més remarcables de la nostra
experiencia foren en l'estadi final d'una nefroesclerosi en un home
de cincuanta anys i poques setmanes abans de la mort en una nena
de nou anys malalta de glomerulonefritis cronica.

* %k ok

Fins aci els simptomes, més o menys caracteristics de la insu-
ficiencia ventricular esquerra. En els periodes terminals, més de
bona hora en els cardio-renals que es mitralitzen facilment i dei-
xem de banda els que pateixen ensems de cardio-esclerosi, la in-
suficiencia cardiaca parcial pot deixar el lloc a una insuficiéncia
global que afecta també les cavitats dretes.

El quadro pren llavors el tipus de l'asistolia classica de Beau.
amb aguditzacions transitories i agreujant-se progressivament
d’una manera inexorable. Aci existeix sovint aritmia completa per
fibrilaci6 auricular (Fig. 12). La dispnea s’installa permanent-
ment. Apareixen edemes periférics i vessaments en les cavitats
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seroses. La diiiresi minva considerablement i I'examen doéna ultra
una dilatacié cardiaca considerable a la dreta i esquerra de l'es-
ternum les dades ben conegudes de l'estasi circulatori, especial-
ment en els organs més accessibles a l'exploracio, pulmons, fetge
i ronyd. No cal insistir massa en aquests fets, que no pertanyen
exclusivament a la simptomatologia de les afeccions estudiades aci.

Adhuc en aquestes circumstancies, perd, el predomini del so-
friment de la meitat esquerra del cor imprimeix a aquest quadro
el seu segell especial. La dispnea és dolorosa i angoixosa, I'asma car-
diaca forma un epifenomen en la dispnea continua com !'edema
pulmonar forma un epifenomen del pulmo d'estasi. Bs també un
fet molt caracteristic que malgrat el rony6 d’estasi, l'orina no pre-
senta una concentracié molecular elevada com en els casos d’asisto-
lia sense insuficiéncia renal. Adhuc en els casos extrems, la con-
centracio pot €sser inferior a la normal.

Ja hem dit que la mort cardiaca aguda o lenta no és I'tnica
manera com acaben els cardio-renals. La fi d’aquests malalts pot
esdevenir igualment per la urémia o per l'apoplexia cerebral.

VOLUM DE SANG CIRCULANT EN LES NEFROPATIES

En la Fisiopatologia i Semeiotica de les afeccions renals, cal
captenir-se d'un nou aspecte de I'hemodinamica, les alteracions
del volum de la sang circulant. Aquesta qliesti6 que pertany a un
ordre més general, puix que transcendeix a altres dominis de la
Patologia, és una qtiestié tot just encetada i ja ens proporciona al-
gunes dades per al diagnostic i la terapia. Ultimament ens hem
ocupat d’aixo en altres llocs (23). Aci la matéria no dona més que
per a fer algunes indicacions.

El problema de les variacions de la quantitat de sang circulant
en condicions normals 1 patologiques es recolza en un fet trans-
cendental de la Fisiologia de la sang descobert recentment per
Barcroft (24). L'illustre fisioleg anglés ha demostrat que no tota
la sang del cos es troba en circulacié. Part d’ella, tanmateix la por-
ci6 més grossa, circula realment pels vasos sanguinis, perd una
part més petita resta immobilitzada, en diposit, en determinats ter-
ritoris de l'organisme.

No considerem pertinent de referir aci com l'esmentat autor
ha arribat al descobriment d’aquest fet. Pot assegurar-se que és
un fet ben demostrat. Es recolza sobre observacions i investiga-
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cions experimentals rigoroses. Solament direm que esta ben pro-
vat que la melsa (pulpa roja) és un dels organs de diposit de la
sang. Wolheim (25) ha demostrat que el plexe subpapillar de la
pell té també aquesta funcid, i altres autors suposen que altres or-
gans (fetge, pulmons) 'exerceixen igualment.

Existeix un mecanisme que en condicions fisiologiques regu-
la les proporcions de sang circulant i sang en diposit i diversos fac-
tors posen en joc aquest mecanisme. El calor mobilitza la sang di-
positada i augmenta el volum de la circulant. El treball muscular
actua en el mateix sentit. No cal dir que els factors contraris,
fred 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 ésser utilitzada en determinades circums-
tancies, segons les necessitats de I'organisme. La sang que per tal
d’acomplir el seu objectiu és un teixit mobil, presenta tota ella en
virtut d’aixo, la capacitat d’adaptacio, que és una condicié essen-
cial de tots els organs vivents.

En qué consisteix aquest mecanisme regulador de les propor-
cions entre les fraccions mobil i immobil de la sang? No sabem
gairebé res sobre aquest punt interessantissim. Tanmateix pot as-
segurar-se que el motor central de la circulacio, el cor no hi juga
cap paper essencial. Tot fa creure que son els mecanismes peri-
férics, petites arterioles i capilars, els organs d’aquesta funcid.
A més del tonus, funcid6 ben coneguda, és gairebé segur, que
aquesta part de l'aparell circulatori exerceix un paper activissim
en la circulacié de la sang. Es possible que en I'esdevenidor calgui
admetre en sentit literal 'antiga nocié del cor periferic.

En condicions patologiques, aquest mecanisme pot ésser per-
torbat i s'alteren les referides proporcions de la sang circulant i la
dipositada. Devem a les investigacions d'Eppinger i els seus dei-
xebles (26), Wolheim (27) i altres, resultats forca interessants so-
bre aquest aspecte de la Patologia de I'hemodinamica.

Sabem que en determinades circumstancies patologiques, com
sota la influéncia dels factors fisiologics esmentats, les esmenta-
des proporcions s'alteren profundament. Per exemple, en el co-
lapse, xoc traumatic i quirtrgic en general i en el xoc anafilactic,
la quantitat de sang esta disminuida perqué una part, una grossa
part, fins a més d’'un litre, és sostreta de la circulaci6 i acumulada
en els organs de diposit. Noti's de passada l’analogia de tots
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aquests estats amb el que esdevé després d'una forta hemorragia.
Ja Romberg (28) havia observat molt finament que aci és com si
el malalt s’hagués desagnat en els seus propis vasos.

En les cremadures greus molt extenses, en el coma diabetic i
en la narcosi pels anestésics, hom observa també el mateix fe-
nomen.

En altres estats patologics, en canvi, esdevé el contrari. En la
febre, en l'estat de descompensacié de les cardiopaties i en molts
casos d’hipertensio arterial, el volum de la sang circulant esta
augmentat. :

Aci ens interessa solament de fer remarcar aquesta pertorba-
ci6 en les dues circumstancies darreres, en tant que relacionades
amb les nefropaties.

Ja Wolhard (29), féu observar que hi ha una hipertensio roja
i una hipertensi6 pallida. Es un fet innegable realment I'existéncia
de dues categories de malalts renals o no, amb hipertensio, en els
quals crida fortament I'atencié en els uns I'aspecte pallid i el color
roig dels altres. Els primers son malalts generalment d’aspecte
desnodrit, com deshidratats. Els segons donen més aviat la im-
pressi6 de qué tenen el que s’anomenava antigament plétora san-
guinia.

Caldria precisar bé 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 també fan l'efecte de pletorics. Ara bé, Wolheim (30) ha
demostrat que en el periode de descompensacio els cardiacs presen-
ten realment augmentada la quantitat de sang en circulacio. En els
cardio-renals, doncs, aquesta pertorbacié hemodinamica pot ésser
influida per dues circumstancies: la hipertensio i 'estat de descom-
pensacio.

En la part d’aquest estudi dedicat a la patogénia de la hiper-
tensi6, hem parlat del volum de la massa sanguinia com a factor
no absolutament negligible. Tanmateix en els casos de plétora a
que ens referim aci, avui per avui, és dificil d’establir si la plétora
¢és la causa de la hipertensié o viceversa.

Entretant, aquests nous aspectes del sindroma circulatori de
les nefropaties, no solament obren noves vies per al dignostic,
sind que donen un fonament més segur a certes mesures terapeu-
tiques emprades, a dir veritat, un xic empiricament. L.a sagnia, per
exemple, que en els trastorns circulatoris té una indicaci6 tan clara,
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en els casos d’hipertensié venosa dels cardiacs descompensats, se-
gons aquests nous fets, pot éser aplicada amb utilitat no arbitra-
riament en certs casos de senzilla hipertensié arterial i no cal dir
en els hipertensos descompensats. Igualment podriem dir de la
digital, que els estudis de Wolheim (31) han provat que a més de
I'accié ben coneguda sobre l'organ cardiac i el centre del vagus,
actua també sobre el cor periféric disminuint el volum de la sang
circulant.

ANEX
TRASTORNS DELS VASOS CAPIL.LARS I VENOSOS

Es molt possible que en l'esdevenidor, com insinuavem suara
d’aquests dominis de l'aparell circulatori, especialment del gran do-
mini dels territoris capillars, avui per avui d’exploracié molt dificil,
nous fets encara vinguin a enriquir aquest capitol dels trastorns
circulatoris en les afeccions renals.

Respecte a la técnica exploratoria i a la semeiotica dels capillars,
cal remarcar des d’ara alguns esforcos dignes de consideracio. Per
exemple, la microscopia capillar inaugurada en la Clinica humana
per O. Miller (32) i els seus deixebles i el mateix meétode 1 el de
la mesura de la pressio capillar, emprats per Kylin (33) precisa-
ment en l'estudi de les afeccions renals.

Nosaltres no hem gosat, pero, d’incloure els resultats obtinguts
fins ara en aquest aspecte, dins el cos d’aquesta ponéncia i ens li-
mitarem a algunes breus indicacions, en forma d’anex. Primera-
ment, perqué pel moment no tenim experiéncia personal sobre la
qiiestio. I, després perque dels esmentats resultats, ens sembla que
el criteri general és que els més segurs, com els que resulten de la
capillaroscopia son de significacié escassa i contradictoria i que al-
tres dades de significaci6 més ambiciosa, com les que es volen fer
derivar de l'estudi de la pressié capikar, son estimades amb un gran
escepticisme a causa de la imperfeccio dels métodes.

Tanmateix els estudis de Kylin mereixen esment especial. A base
dels metodes indicats I'autor suec ha construit la seva concepcio ve-
ritablement revolucionaria de la glomerulonefritis aguda. Per a ell
aquesta malaltia és una afeccidé vascular generalitzada que designa
amb el nom de capilaropatia universalis acuta, en la qual les lesions
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renals no sén més que un component, d'on provenen els simpto-
mes urinaris. Els edemes provindrien directament de la lesio gene-
ralitzada dels capillars, causa immediata de l'augment de la per-
meabilitat de llur paret per l'aigua i les substancies coloides i cris-
talloides que es troben en el liquid d’edema.

Kylin recolza aquesta concepcio de I'anomenada glomerulone-
fritis aguda en qué segons ell, en l'estadi inicial de la malaltia, abans
de produir-se 'augment de la pressié sanguinia i en alguns casos
abans de presentar-se els simptomes urinaris, la capilaroscopia acu-
sa trastorns capillars, caracteritzats per dilataci6 amb tendencia a
esclats dels capillars i hemorragies. A més en aquest periode exis-
teix augment de la pressio en aquests vasos.

Un dels contradictors més autoritzats de les idees de Kylin, ha
estat Volhard, el qual amb Fahr troben que en la glomerulo-
nefritis aguda, hi ha, almenys en els vasos renals tot el contrari, és
a dir isquémia per vaso-constriccio. A més 'esmentat autor demana
a Kylin com s’explicaria la hipertensio arterial en les condicions per
ell invocades. A aixo replica Kylin que alguns toxics, per exemple
la histamina a petites dosis produeixen dilatacio dels capillars i es-
pasme de les petites arterioles a una dosi més forta.

Per interessant que sigui aquesta doctrina de Kylin de la glome-
rulonefritis aguda, cal reconéixer que per ara una conclusio és pre-
matura. Repetim que probablement Iesdevenidor ens descobrira
moltes coses que avui ignorem en aquest domini poc conegut de la
circulacié capillar, en el qual no solament s’acompleix la destinacio
final de la funci6 circulatoria, sind que com ja hem insinuat en el
capitol anterior, sembla intervenir activament en la mateixa hemo-
dinamica.

Heus aci, ara, com Weiss (34), de la Clinica d’O. Miller, des-
criu les imatges capillaroscopiques en les nefropaties.

En la nefritis aguda. Dilatacio. Forma en picador de catifes.
Fortes sinuositats. Corrent fragmentada (aspecte granulds) even-
tualment fins a l'estasi. En el periode de declinacid, abans que tot,
restabliment de la corrent.

En la nefritis cronica. Menys dilatacio. Persisténcia de les si-
nuositats i tortuositats. Corrent igualment d’aspecte granulés.

En la retraccié renal genuina. Dilatacié de les dues branques
del capilar. Entremig també anses aprimades. Sinuositats anomals.
Corrent d'iaspecte exquisidament granulés, Repleccié molt variable
dels capilars.
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En la retraccié renal arterioesclerotica. Fort aprimamnet de les
anses. Estirament. Tortuositats. Anses en forma de 8. Corrent ra-
lentida d’aspecte granulos.

Com pot veure's la imatge en la nefritis aguda concorda amb la
descrita por Kylin. Ja hem dit que Volhard ha trobat tot el contra-
ri. Henius (33), de la Clinica de Kraus (avui v. Bergmann, Berlin), i
altres, també sostenen que, en l'estadi agut, hom troba més aviat
constriccio dels capillars i que la dilatacié correspon als periodes
ulteriors de la malaltia.

* 3k 3k

Pel que es refereix a la circulacié venosa en les nefropaties, de
moment els trastorns en aquest aspecte es limiten al sindroma de la
hipertensié en dits vasos engendrada per l'estasi retrogada en la in-
suficiéncia cardiaca dels cardio-renals descompensats, semblantment
al que esdevé en l'estat de descompensacié d’altres cardiopaties.

L’examen clinic ja ens déna indicacions importants de la hiper-
tensio venosa. Per exemple la turgeéncia de les jugulars amb pols
venos més ostensible i els complexos simptomatics de I'estasi peri-
féric (cianosi, edemes) i en les visceres (congestions pulmonar, he-
patica i renal preferentment.)

Devem a Moritz i Tabora (36) fa introduccio en la Clinica hu-
mana del metode de mesura de la pressiéo venosa. En condicions fi-
siologiques, el valor de la pressié venosa en I'adult, mesurada en el
brag posat a l'altura del cor (subjecte ajegut) és de 8-10 cm. de
H,0O (37). Inttil de dir que, com en la tensi6 arterial per a la consi-
deraci6 de les variacions de la pressié venosa, poder comptar amh
la dada precisa d'una xifra, té els mateixos avantatges que indica-
vem alli.

Desgraciadament, tots els metodes de mesura de la pressié ve-
nosa, dignes de confianga, son metodes cruents, que fan necessaria
la puncié d'una vena i per bé que ccm diu Villaret (38)—que ha
emprat aquest métode en gran escala— en realitat, la técnica no pre-
senta més dificultats, que la de les puncions venoses habituals, prac-
ticades amb finalitats diagnostiques o terapéutiques, es comprensi-
ble que mentre calgui una maniobra cruenta, per inofensiva que si-
gui, la practica d’aquesta mesura dificilment arribara a generalit-
zar-se 1 a ésser una técnica exploratoria corrent, com és, per exem-
ple, l]a mesura de la tensié arterial.
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