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1. 

INTEHDEPENDENTELE CARDIO-PULMONARE 
( N of.iuni de fiziopatologie). 

După no~iunea de sindrom wrclio-1Julmonar azi bine defi­
nită şi individualiza.tă, introdusă în clinică de Hn(iega.nu, prin 
analogie cu s tările cardio-renale descrise de clinica franceză, ob­
servaţia relativ frecventă a unor cazuri de emfizeme pulmonare 
-care prezentau o evoluţie particulară din cauza_ culeren(elor pleu­
ro-pul·monm·e, a terenului infecţios sau athe1·o-scleros, a condus 
pe H a(iega.nu la studiul aşa zişilor emfizematoşi simfizaţi, em­
fizema toşi infecta.(.i şi emfizenwtoşi cu insuficien(.â cot·onarictnă 
(emfizematoşi coronari_ani) a căror descriere amănunţită o vom 
face într'un capitol special. 

Dat fiind însă că în ultimul timp au apărut numeroase şi 
importante studii clinice şi · experimentale, având drept scop o 
cunoaştere cât- mai exactă a legăturilor dintre aparatul circu­
lator şi respirator, am crezut necesar ca, drept introducere la 
acest subiect şi pentru o mai bună înlelegere a patogeniei aces­
tui sindrom,. să vedem care sunt raporturile dintre aceste două 
aparate, mai ales că în ultimul timp nu se admite o privire pur 
mecanică a corelaţiilor cardio-pulmonare. Astăzi se dă o tot 
mai mare importanţă unor cm·ela(ii fi.ziologice între aparatul 
circulator şi respimtor. Afară de factori-i chi'lltici (02, CO:.!), se 
<:unosc o serie de reflexe ele coonlonm·e, reflexe care suferind 
anumite deranjări, vor putea da variate manifestări patologice 
observate atât experimental cât şi clinic. 

Dată fiind infJuenta pe care o exercită. unul astipra altuia 
cele două mari aparate, respirator şi circulator, în stările nor­
male, este uşor de întelcs că ele se vor influenta şi în stările pa­
tologice. 

.· 



Aritmia respira.torie şi reflexul lui Bainbridge după efort 
(fig. 1) sunt două aspecte ale acestei interdependente, primul cu 
punct de plecare· din aparatul respirator, iar cel de al doilea cu 
punct de plecare din aparatul circulator. 

Actul respirator nu are numai rolul de a duce ţesuturilor 
oxigenul şi de a elimina bioxidul de carbon, ci şi pe acela de a 
fi un factor auxilia.r important al circulatiei. Se poate cu drept 
cuvâ~t spune . că pulmonii respiră nu numai aer ci şi sânge 
(Bacmaister ). 

In ultima analiză, menirea circulaţiei şi respiraţiei fiind 
aceeaşi, se înţelege uşor ca ele să prezinte nu numai o corelatie 
fiziologică, ci şi una patologică. 

In expunerea acestor corelaţii fiziopatologice ne vom lăsa 

conduşi mai ales de c~rcetările lui Spii.hle1· şi Kroetz. 
Pentru a le simplifica şi a le face mai uşor de înţeles, le 

deosebim în următoarele interdependente cardio-pulmonare pe 
care le vom analiza pe scurt. 

1. Interdependente prin factori mecanici. 
2. Interdependente prin factori reflectorici. 

Interdependente prin factori mecanici. 

Mişcările respiratm·ii. In cursul mişcărilor respiratorji, 
diametrele cutiei toracice: antero-posterior, transversal şi ver­
tical prezintă variaţiuni importante. In inspiraţii ele se măresc, 
iar în expiraţie diroinuă. 

Prin ridicarea coastelor în inspiraţie, corpul lor este pro­
iectat în afară, iar extremitatea· lor anterioară, înainte şi în sus, 
mărindu-se astfel diametru} transversal şi anterio-posterior iar 
prin scohorârea diafragmului în acelaş timp respirat~r, c;·eşte 
diametrul vertical al cutiei toracice. 

In felul acesta, presiunea negativă clln cutia . toracică creşte, 
· deoarece mărirea volumului ei se produce mai repede decât um­
plerea pulmonilor cu aer. Acest fapt favorizează afluxul sânge­
lui din vena cavă spre inima dreaptă şi deci mărirea debitului 
ventriculului drept. In expiratie lucrurile se petrec invers vo­
lumul cutiei toracice scade, iar afluxul sângelui .Spre i~ima 
dreaptă nu este favorizat. 

Holtzknecht a observat radiologic o · mărire a umbrei car­
diace în inspiratie, şi o diminuare a acestei umbre în expiratie. 
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Aceste mişcări respiratorii vor : nfluenta şi circulaţia mare, 
)n mod indirect, prin intermediul circulaţiei mici. In inspiratie 
ventriculul drept trimite spre inima stângă o cantitate mai mare 
de . sânge, astfel presiunea din aortă creşte; în expiratie canti­
tatea acestui sânge diminuă, ia r presiunea din aortă scade ( Ab­
derhaldeu). 

· Diafragmului îi revine cel mai important rol în aceste miş­
cări respiratorii, după cum a arătat Wenckebach, apoi Eppin­
ge?·, care a studiat cu ajutorul pletismografului influenţa mişcă­
rilor dia fragmalice asupra circulatiei extremităţilor. 

Vom vedea la cap. 3 importanta pe care o are stânjenii·ea 
mişcărilor diafragmului prin s imfizele costo-diafragmatice, în 
patogenia unor forme speciale de emfizem (emfizemul simfizat). 

Tensiunea sanyhiuă în a·rte·ra pul·monct1"ă. Ea prezintă mai · 
multe particularităţi. Nu ne vom ocupa decât cu acelea care 
prezintă un rapor t cu problema care ne interesează. 

a) Licltthei'llt a observat în experienţele sale pe animale, că 
se poate opri circulaţia pulmonară pe teritorii destul de întinse, 
fără a înregistra o creştere însemnată a tensiunii în artera pul­
monară. Acest lucru însă este în contradicţie cu observaţiunile 
clinice. Creşterea tensiunii arterei ·pulmonare în cursul embo-· 
1iilor este cunoscută. Azi se ştie că datele obţinute de Lichtheim 
în experientele sale pe animale în repaus nu pot fi aplicate la 
oameni (Spiihler ). 

b) Pentru ca echilibrul circulator să se menţină, este ne­
cesar ca într'o unitate de timp prin artera pulmonară şi aortă 
să treacă o cantitate egală de sânge. Acest lucru e. posibil dato­
rită faptului că arteriolele precapila re ale circulaţiei mici sunt 
mai mari (SO~t) decâ t în circulaţia mare (15(-L ), raportându-se 
unele la altele ca 5:1. Consecinţele acestei diferente de lumen a 
capilarelor celor două sisteme este că te.nsiunea în circulaţia 
mică va fi de cinci ori mai mică decât în cea mare, raportându­
se ca 1:5, de unde şi o mai redusă desvoltare a ventriculului 
drept. De aici însă se poate conchide că o rezistenţă survenită 
în mica circulaţie· -va avea repercusiuni cu mult mai mari· asu­
pra ei şi în .consecinţă asupra întregii circulaţii, decât o rezis­
tenţă survenită în circulaţia mare. 

c) S'a demonstrat că rolul regulator al sistemului nervos 
vegetativ este cu mult mai puţin important în circulaţia mică 
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decât în cea mare, fapt care se poate constata în parte şi din 
structura islologică a arterei pulmonare. 

Intr'adevăr, .artera pulmonară prezintă în 1nedia două stra­
turi de fibre · elastice, cel intern format din fibre longitudinale 
dispuse paralel cu axa · arterei şi cel extern dintr'o reţea for­
mată din dispoziţia neregulată a fibrelor elastice. Fibrele mus­
culare ce se inseră pe aceste st raturi prezintă o dispoziţie oblică 
fată de axa vasului. Această dispozitie istologică pare să arate 
că regularea debitului circulator al acestei artere se face, nu 
atât printr'o dilatare activă a lumenului ei, cât printr'o disten­
siune pasivă produsă de contracţia ventriculului drept. 

De aici· rezultă un fapt important pentru hemoclinamica cir­
culatiei mici şi anume: în caz de obstacol în circulaţia pulmo­

. nară, ventriculul drept va trebui nu numai să învingă acest ob­
stacol, dar va trebui să supleeze şi carenta functiunii vaso-re­
gula toare a sistemului neuro-vegelaliv în acest teritoriu al cir­
culatiei. 

lnterdependenţe prin factori refleetorici (fig. 1). 

a) Reflexul depresor pulrnonm· al lui Sch1viegk. Prin pro­
ducerea unei creşteri a tensiunii pulmonare, Sch1viegk a putul 
observa o ipotensiune arterială însoţită de bradicardie. In felul 
acesta, prin diminuarea aportului sanghin, circulatia pulmo­
nară revine la debitul ei normal. După secţionarea nervilor pul­
monari, acest reflex nu se mai produce. Se pare că receptorii 
acestui reflex se găsesc în pereţii arterei pulmonare. 

b) Reflexul lui Buinb1·idge constă dintr'o lachicardie ·re­
flexă produsă în urma distensiunii venelor cave şi a auriculu­
lui drept de către curentul sanghin,. fără să aibă însă nici t1D 
efect vaso-motor (T. A. rămâne neschimbată). Acest reflex ex-

. plică foarte bine tachicardiile cari survin în leziun.ile valvulare~ 
imediat ce se instalează primele semne de stază venoasă. 

Bouckaert şi Pannier, prin acelaş mecanism, au observat 
producerea unei tachipnee, care explică în cea mai mare parte 
dispnea cardiacilor în insuficienţă circulatorie, unde ştim că 
nu există un deficit de oxigen în sânge (cu exceptia cazurilor · 
extreme), care să explice dispnea. Acelaş mec~nis;n reflex ex­
plică în parte dispnea astmului cardiac. 

c) Reflexe VQBO-presoare. Creşterea tansiunii în artera pul-
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Fig. 1. - Sch•u>• cb,culajlei u>i<i· Rcllexull•i Sch,.;;egk şi <ellexnllnl B•!Db<idt•· 
(împrumutată) ~ 
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monară, are drept consecinţă o ipotensiune arterială şi deci o 
turburare a irigaţiei coronariene. Reflexele vaso-presoare vor 
intra însă în joc şi prin restabilirea tensiunii arteriale amelio­
rează funcţiunea miocardului care va fi astfel capabil să pro­
pulseze în pulmoni o cantitate mai mare de sânge, capilarele 
pulmonare se dilată şi ipertensiunea pulmonară dispare. 

In afară de acest factor, cel mai important în scăderea ipcr­
tensiunii pulmonare, se mai admit reflexele presoare care ar 
produce, odat.ă cu o vaso-constricţie în circulatia mare, o vaso­
dilataţie în capilarele pulmonare, deşi după cum am- amintit 
deja, sistemului neuro-vegetativ îi revine un rel fo1;1.rte redus 
în jocul de dilatare şi constricţie a venelor din mica circulatie. 

d) Reflexele vaso-1rţotoare. In cazurile când, 1n urma unei 
insuficiente pulmonare, concentrarea oxigenului în sânge dimi­
nuă, organismul caută să restabilească echilibrul prin intrarea 
în joc a centrilor vaso-motori, datorită probabil unor chemore­
ceptori (Heymans, Benzinger, Koch), producând 6 creştere a 
afluxului sanghin spre inimă. In felul acesta dehitul sistolic ~i 
frecvenţa bătăilor cardiace cresc, îngreunând munca inimii. 

e) Raporturile dintre circulcttia pulmonară şi m·teTele co­
ronare. Datorită dispozitiei anatomice după care sistemul de iri­
gaţie al miocardului îşi are originea în circulatia mare iar ve­
nele lui se revarsă în aceeaşi circulaţie, până acum aproape toti 
autorii au căutat să stabilească raporturi.le existente între cir­
culaţia mare şi sistemul coronarian, neglijând legăturile dintre 
acesta din urmă şi circulaţia pulm,onară. 

Intr'adevăr, în mod direct mica circulaţie nici nu poate 
exercita decât o slabă înrâurire asupra coronarelor şi anume 
prin: 

creşterea tensiunii în ventriculul drept, îngreunând ast­
fel afluxul sângelui coronarian în auriculul drept şi prin, 

- distensiunea puternică a peretilor ventriculului d1·ept 
care împiedecă o bună circulaţie în capilarele acestui ventricul. 

Cazurile de embolii pulmonare urmate deseori de o moarte 
subită, au dus pe unii autori la concluzia că trebue să existe ra­
porturi indirecte de mare importanţă într"e circulaţia pulmo­
nară şi coronariană, deşi această moarte subită a primit dife-. 
rite explicaţii. Astfel Virchow o atribuia unei nutriţii insuficien­
te a miocardului, alţii cred că este vorba de o moarte subită 
prin anemie cerebrală, asfixie, şoc, paralizie respiratorie pe cale 
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reflexă, paralizie cardiacă datorită unei ipervagotonii. $cherf 
o explică printr'o insuficientă coronariană reflexă - reflex pul­

. mo-coronarian - bazânclu-se pe aspectul electrocardiografic a­
semănător aceluia elin tromboza coronariană .. 

Am amintit mai sus că presiunea în circulatia pulmonară 
e de 'Cinci ori mai mică decât în circulaţia mare şi că atât inima 
dreaptă. cât şi cea stângă au acelaş volum pe minut:' Inima 
dreaptă are nevoe de un aport ele oxigen egal cu acela pe care 
îl necesită inima stângă, aport asigurat de coronara dreaptă, 
carP stă lot sub dependenta ventric~llului stâng. Acest echilibru 
insă poate fi turburat, de exemplu atunci când, in urma uriei 
ipertensinni pulmonare, se inslalea9.:ă o ipartensiune arterială. 

In asemenea cazuri munca pe care va trebui s'o depună ven­
triculul drept · creşte, iar aportul de oxigen prin ar tera coronară 
dreaptă scade, drept consecinţă a ipotensiunii din circulaţia · 

mare, producând astfel grave perturbări în nutriţia inimii 
drepte. 

Se pune deci întrebarea dacă şi prin ce mecanisme poate . fi 
asigurată în conditii bune irigalia inimii, atunci când numai 
circulatia mică este supraîncărcată iar cea mare nu şi câncl 
astfel inima dreaptă are nevoe de o cantitate mai mare de 
oxigen. 

Să vedem întâi cum se produce fiisuficienta circulaţiei co­
ronariene în cursul ipertensiunii arterei pulmonare. 

Determinându-se experimental la. câine o creştere a tensiu­
nii pulmonare, se observă o ipotensiune arterială, putânc\.u-se 
ajunge până la o in vers are a raportului normal de 1:5 existând 
între cele două tensiuni (a arterei pulmonare şi arteriale) . In 
felul acesta se îngreunează mult circulatia coronariană, căci 

ipertensiunea pulmonară determină o creştere a tensiunii în 
ventriculul drept, iar atunci când tensiunea din acest ventricul 
egalează tensiunea diastolică din carotide, circulatia corona­
riană este imposibilă (Kroetz). 

J( roetz a urmărit tot pe cale experimentală la câine, efectul · 
creşterii tensiunii pulmonare asupra coronareior, în · urma em­
boliilor pulmonare produse prin injecţia unei substante chimice. 
De obiceiu câinele moare după 4-10 embolii repetate una după 
alta, putându,..se constata înaintea mortii o inversiune a rapor­
tului normal dintre tensiunile celor două circulaţli . La autopsie, 

-- -------
-~ -------------
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ventriculul stâng apare golit de sânge, iar artera pulmonară şi 
ventriculul drept sub tensiune mare. 

Irigaţia ventriculului stâng va suferi şi ea elin cauza ipo­
tensiunii din aortă, dar aici, - cel puţin în cursul diastolei -, 
elin cauza tensiunii scăzute la care sunt supuşi peretii acestui 
\'entricul, circulatia prin capilarele lui . mai este posibilă. 

Altfel stau lucrurile cu ventriculul drept care, pe lângă 
faptul că trebue să facă fată unei munci mai mari, cu un regim 
redus de oxigen, mai sufere şi de pe u·rma faptului ·că vasele 
capilare din pereţii lui sunt supuse oniar în timpul di?-slolei 
unei presiuni mai mari decât aceea din coronare. Măsurarea cu­
rentului sanghin din artere,t coronară dreaptă arată că după 

inversarea raportului normal a tensiunilor celor două circu­
latii, curentul sanghin scade brus~, ajungâ1l.d la zero după o 
dilatare trecătoare a artm·ei coronare drepte. 

In cazul emboliilor mai uşoare care nu omoară animalul 
de experient.ă, supravietuirea lui este datorită 1·iclicc'irii tensiunii 
din aortil în urma întră1·î în joc a reflexe!or preso1·ii. In felul 
acesta scade şi tensiunea din circulatia mică datorită mecanis­
mului pe care.l-am văzut mai sus (vezi 1·eflexe!e vaso-p1·esow·e). 

Afară de acest ·mecanism reflex vaso-presor, mai există 
încă un reflex local mioccwdic descrise de K1·oetz. Acest autor, 
spre surprinderea lui, a constat în emboliile pulmonare care nu 
provocau moartea animalului, o dilataţie a coronarelor în loc 
de o vaso-constricţie la care se aştepta. Această dilataţie era mai 
intensă şi de durată mai lungă în coronara dreaptă decât în 
cea stângă. Acest lucru este necesar deoarece munca depusă de 
ventriculul·drept este mai mare decât a . celui stâng . 

. · Kroetz a observat această dilatare a coronarei drepte şi 
după sectionarea bilaterală a simpalicului cervical, a parasim­
paticului şi a fihrelor nervoase din hilii pulmonari. 

Pentru explicaţia acestei dilataOi c6ronariene, trebue să se 
admită deci un 1·etlex local miocarcliac între capilarele muşchiu­
lui inimii şi ramura principală a coronarei, declanşat de sub­
stantele acumulate în miocard în urma supunerii acestuia la 0 
muncă prea mare şi în condiţii de oxigenare insuficientă. 

. Ace~te două reflexe: reflexul vaso-presor şi 1·etlexul local 
m:oc.ardzc formează mecanismul 1'efleto?·ic dintre . circulaţia mi­
ca şz ~or~nare şi asigură o bună iriga!ie a inimii în cazurile de 
'>upramcarcare a crculatiei mici. 



II. 

SINDROMUL CARDIO-PULlVIONAR 

Vorbim ele sindrom cardio-pulmonar atunci când, după de­
finitia dată de Hatieaanu , "suferin/.a si·multauă cardiacâ şi pul­
·monwrd d01nind întreg tabloul clinic dela început". 

Nu intră deci în cadrul acestui sinchom, diferitele manifes­
tatiuni pulmonare atât ele fl'ecvente în insuficientele circula­
tarii. 

Haporturile mecanice şi reflectorice dintre apal'atul circu­
lator şi respirator, pe care le-am studiat .în capitolul precedent, 
sunt atât de intime încâ t o pneumopatie cronică (ele ex. o scle­
roză pulmonară), poate antrena o suferintă carcliacă prin iper­
tensiunea pe care o provoacă în ar tera pulmonară, care va duce 
la o ateromatoză a acestui vas, apoi la o dilataţie şi ipedrofie 
a ventl'iculului drept, iar mai tâ rziu la o insuficientă circula­
tarie. Invers, o afectiune cardiacă (stenoză milrală, etc.) poate 
uneori determina o pneumopatie cronică prin staza care se va 
insta la în circulatia mică şi infectiunile broncho-pulmonare pe 
care această stază le va favoriza. 

F recventa cu care întâlnim în clinică aceste stări se inte­
lege uşor dacă. avem în vedere cauzele variate care le provoacă. 
Amintim dintre acestea: 

Afecţiunile croni~e ale arterei pulmonare, __:_ primitive şi se­
cundare -, realizând tipul cardiacil01' negri, toate bronco-pneu .. 
mopatiile cronice (t. b. c. pulmonar fibi·os, sifilis hroncho-puhno­
nar, pneumoconioze, astm bronchia), emfisem, sclero-emfisem, 
bronşiectazii, bronşite cronice), simfize pleurale, ·unele afecţiuni 
cardiace (mai des stenoza mitrală}, diverse malformaţiuni to­
racice. 

---- ------
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Simptomatologie. 

Semne func(ionale. la inspecţia bolnavului, primul semn 
care ne izbeşte este cianoza pronunţată, interesâild întreaga su­
prafaţă a corpului, -dar mai ales extremitatea cefalică. Această· 
cianoză difuză, superficială, însoţită de o stază ·în vena cavă 
superioară şi inferioară (numită de autorii germani Einfluss­
stauung) este deosebit de intensă atunci când suferintei pulmo­
nare şi cardiace, se asociază o afecţiune cronică a arterei pul­
monare. Un astfel de caz este observaţia noastră a cărei tele­
radiografie şi eleclr~cardiagramă le redăm mai jos (fig. Nr. 2 şi 
5) . Aceştia sunt adevăraţii cardiaci negri ai autorilor sud-ame­
ricani. Intensitatea ei se explică nu numai printr'o insuficientă 
oxigenatie, datorită unei insuficiente pulmonare, ci mai ales · 
printr'o stază venoasă cavă superioară şi· inferioară şi o stază 
djfuză superficială pe întreg corpul. (FUichenhafte Cya.nose, du­
pă autorii germani) . 

In contrast cu aceast.ă;.. coloratie cianotică atât de evidentă, 
apare dispnea permanentă dar foarte moderată, o adevăratfl. 

dispnee paradoxă, care ne permite uneori să bănuim diagnosti­
cul din simpla inspectie a bolnavului, care nu zace în ortopnee, 
ci culcat aproape- orizontal. . Această dispnee mică s~ datnreşte 
probabil diminuării excitabilitătii centrului respirator. Insă a­
ceastă dspnee, - atenuată în repaus -, se accentuea?.ă în unele 
cazuri la cel mai mic efort. Uneori pe acest fond dispneic .;o 
grefează accese de astm, cu tachicardie, angoare, edem pulmo­
nar, aritmie respiratorie, mai ales de tipul Cheyne-Stokes. 

Tusea are particularitatea de a fi mai intensă în . primele 
ore ale noptii, chinuitoare, spastică, fără expectoraţie, dispare 
după câteva ore, pentru a surveni din nou spre dimineaţă, când 
de obiceiu este urmată de o expectoratie muco-purulentă sau 
sanghinolentă, continând celule pigmentare, uneori prezentând 
o tendinţă de stratificare. A fost numită de Hatieuanu, tuse bi­
fazică. 

Cefalea frontală şi occipitală, este foarte intensă, surve­
nind uneori în paroxisme, încât ·bolnavii declară că au senza­
ţia că le "plesneşte capul". Deoarece survine între oarele 12-2 
noaptea, apoi dispare pentru a reapare din nou pe la orei~ 5 
sau 7 dim~ata persistând în tot cursul dimineţii a fost numită 
de Hetieganu, "cefalee nocturnă bifazică". ' 

--- ----------
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Deseori întâlnim la aceşti suferinzi,_ turbu1·c'iri ale somnu­
lui, constând de. cele mai multe ori dintr'o ipersomnie diurnc'i; 

. însoţită de o insomnie mai ales în pm·tea a doua a nopfii. 

Hemopţiziile sunt relativ frecvente la cardio-imlmonari. 
Ele nu ·sunt totdeauna mici, ci uneori sunt formale din coaguli 
mari de sânge. Printre observaţiuriile noastre sunt cazuri care 
au prezentat hemoptizii importante repetate, în urma uneia din 
ele survenind moartea. 

Ele pot fi cauzate de o coafectare a micilor ramuri ale artcri 
pulmonare (care se traduce prin infarcte pulmonare), de pu­
seuri congestive pulmonare, sau de ruptura ·vaselor neoformatG 
care invadează ţesutul cicalricial. 

Nu rareori observăm un epistaxis repetat, mai ales în for­
mele care evoluează cu sindromul ·ipos·isloliei cerebrale. 

In perioada insuficientei circulalorii, apar ecleme uenemli­
;wte, care uneori (în iposislolia cerebrală) au ·caracterul de a fi 
inai pronunţate la extremitatea cefalică şi la membrele supe­
rioare decât în restul corpului. 

In cazurile cu evoluţie lungă, cu stază venoasă pronuntală, 
asociat~ cu un proces infecţi()s .r;mlmonar, observăm degete hi­
pocnttice. 

Semne fizice. Apam.tul carclio-vascular. La inspectie, cons­
tatăm pulsaţii epigaslrice datorite ipertrofiei ventriculului drept 
şi o turgescenţă a jugularelor, trădând jena din circulaţia 
mică. 

La palpa(.ie, şocul apexian se determină destul de greu şi 

se găseşte de obiceiu în al cincilea spaţiu inlercostal stâng, uşor 
· în afara liniei medio-claviculare. 

La percu(.ie, aria matilăţii precardiace este de cele mai 
multe ori între limitele normale sau este diminuată, din cauza 
emfizemului pulmonar, aproape totdeauna însă este mai rezis­
tentă la percu ţie . 

La ausculta(:ie percepem zgoinotehi cardiace mai surde. 

In mod excepţional auzim un suflu de insuficientă funcţio­
nală lricuspidă sau pulmonară. Accentuarea zgomotului II. la 
focarul pulmonarei, datorită ipertensiunii circulaţiei mici, nu 
s'ar auzi, după ./ ayic, decât rareori, din cauza interpunerii 
lamei pulmonare între peretele toracic şi inimă. 

---- ----
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PulsuL este frecvent, I"itmic. 
Tensiunea arterială prezintă o valoare maximă de cele mai 

multe ori scăzută. 
Tensiunea venoasă este mărită, mai ales pe extremităţile 

superioare, trădând şi ea o jenă în circulaţia mică . 
• 4~aratul reSJ)irator. Suferinta· pulmonilor se va traduce 

prin semnelefizice obişnuite ale emfizemului (ipersonoritate pul­
monară, expiriul prelungit, raluri bronşice difuze), ale sclero­
emfizemului, ale bronşitei ci·onice, ale tuberculozei pulmonare 
fibroase, ale simfizei pleurale uni sau bilaterale, (cu deplasă­
rile cordului, în special dextrocardie). Aceste semne fizice fiind 
bine cunoscute, nu re mai descriem aici. 

De obiceiu însă nu se insistă deajuns asupra elementului 
broncho-spastic la cardio:.pulmonari. 

Eppinger, Jagic, Ha(ieganu au avut meritul de a atrage 
alentiunea asupra importanţ.ei componentei broncho-spastice în 
suferin\a acestor bolnavi . 

. In cursul evoluţiei acestui sindrom se pot prezenta trei 
forme de bronşite: 

Bronşita infecf.ioasă, .bm1ţşita ele stază şz b1·onşi.ta broncho­
spastică. 

Acestea se pot diferenţia prin caracterele lor clinice, dar 
mai ales prin probele terapeutice. 

Bt·onşita infecf.ioasă, favorizată printre altele şi de dilata­
ţiile hronşice atât de des întâlnite la aceşti suferinzi, evoluează 
febril, de .cele mai multe ori acut, dar nu sunt rare nici cazurile­
cu evolutie . prelungită. :Mai deseori este vorba de o. .bronşită ge­
neralizată . 

Broşita ele stază, evoluează afebrH, are caracterul de a fi 
localizată. la bazele pulmonare. Afară de aceste caractere de~tul 
de nete, bronşjta: de- stază cedează repede la tm tratament toni­
cardiac. 

Bron:tfita broncho-spastică este generalizată: holnavnl este 
afeb-ril şi uşor dispneic. Un semn important asupra căruia a in­
siBlal Eppinger, este diminuarea excursiunilor diafragmului de 
câte ori există un tonus ridicat al muşchilor lui Reissessen. 
Acveastă bronşită spastică, însoţită de diBpnee, un~ori poate îm­
br~ca. forma unor accese astmatice, care nu rareori cons.ti tue. 
prmcipala, dacă nu chiar singura acuză a bolnavului şi cara 
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nu cedează la nici unul din lralamenlcle obişnuite administrate 
bronşiticilor, nici la digitală, dispare însă în 10-15 minute 
după ce bolnavul primeşte un antispasmodic (injecţie de adre­
nalină, astmosedină, atropină). 

Ficatul nu prezintă modificrtri importante în perioada com­
pensată. In perioada insuficientei circulatorii, el este mărit, re­
gulat, la inceput ele consistentă normală şi sensibil la palpaţie. 
mai târziu uşor îndurat, iar în urină găsim urobilinogen. Ca 
un semn precoce al unei s lazc hepatice care încă nu se traduce 
printr'un ficat atât de mare înc:U să fie palpabil, menţionăm 
durerea uşoară pe care o producem bolnavului percutând ime­
diat sub rebordul falselor coaste din dreapta. 

Rinicltii în faza asistolică prezintă o congestie pas1va, ma­
nifestată prin oligurie cu densitatea urinei mărită şi cu albu­
minurie intensă. 

Sistemul net·vos. Intâlnim uneori un clOllllS interesând anu­
mite grupe musculare, putând da adevărate stări epileptiforme. 

·Se mai pot observa stări comatoase, fenomene meningealc, 
ipertensiune a L. C. - R., agitatii sau chiar delir. 

Toate aceste fenomene nervoase se întâlnesc . în perioada 
insuficientii circulatorii, mai ales atunci când predomină sin­
dromul iposistoliei cerebmle clesc1'is ele FI a(,ieganu. 

In acest caz, examenul oftalmoscopic este de cea mai mare· 
importantă, relaţiile pe care ni le dă fiind cele mai precoce' şi 
constante. Fr.in el se pune ·în evidmită o sta.ză papilat·ă şi mo­
dificări ale tensiunii 1·etiniene (ipotensiune m.axitnă smi mini­
mc7., sau ipeTfensiune mininu'i, Ha(ieganu-Vancea). 

In sfârşit, ca un semn biologic de oarecare valoare, este de 
nolat 1Jolialobulia 1·o.5ie 51i 2-6-7 milioane hematii pe mm. c.). 

Exmnenul radioscopie. Trebue să rectmoaştem că în ciudH. 
numeroaselor simptome clinice, radioscopia pulmonilor şi a cor-­
dului conslitue un element principal al diagnosticului, dat fiind 
că înlreg proces.ul vascular se petrece în torace, astfel încât mo­
dificările arlerei pulmonare scapă investigatiilor clinice, iar da­
tele obtinute prin examenul fizic al inimii sunt prea puţin con­
cludente din cauza prezentei emfizemului pulmonar. 

La pulmoscopie putem observa imaginea clasică a unui em­
fizem: suprafetele şi transparenta câmpilor puhnonari mărite, 
mişcăl:ile diafragmului diminuate, curbura diafragmului ate­
nuată, unghiurile costo-diafragmati.ce din ascuţite cum sunt în 

--- --~-
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stare normală devin obtuze, iar spaţiile · intercostale sunt mai 
largi, mai orizontale. Scleroza pulmonară se caracterizează prin: 
diminuarea transparentei pulmonare şi micşorarea câmpilor 
pulmonari, o scleroză hilară, sau un · desemn bronşic şi peri­
broncho-vascular mai accentuat, în sfârşit prin traveuri scle­
roase. Simfizele ·pleurale se vor traduce la radioscopie prin 
umbriri omogene ale. câmpilor pull)lonari şi prin dislocările 

mediastinale pe care le vor produce. 
In perioada insificientei circulatorii, examenul radiosco­

pie ne va permite recunoaşterea iposistoliei pulmolut.Te care se 
va traduce prin umbre perihilare, mai mult sau mai putin în­
tinse, omogene, umbre care nu sunt net delimitate şi care se 
atenuează întrucâlva în inspiratie profundă. 

Fig. 2. - Emf(
8
izem pulmonar. Scleroză a arterei pulmonare 

. ombarea arcului mijlociu drept). • 

. Când se instaleaz.ă o insuficienţă funcţională a valvulelot· 
:::Jl~na~~. ale a~leret pulino~a~·~, observăm pulsaţiuni expan-
1 . p e. llJio.r, smcrone cu batalie cardiace: "dansul hilw·" al 

UJ ezzz, echtvalentul dansului arterial din insuficienţa aortică. 



17 

Din partea inimii a\'em modificări a le ventriculului drept: 
punclul G1 este împins în sus iar D1 în afară, rezultând o mă­
rire a coardei ventriculului dt'epl şi o imagine radiologică nu­
milă de Vaquez şi Bordel "coeu1· eu sabot" . In!r'un stadiu tha i 
înaintat observăm o cardiomegalie globală. 

Dila!area trunchiului ·arlerei pulmonare va avea ca efect 
o bom.bare a arcului mijlociu drept (Fig. No. 2). 

')• --= ·-; ,4, •·. -;~ .: ... - ~ 

f ···--·-~---· _._· --=~ -~ .. :· _________ _J_ .,;..;..;__ .. ..___ .. · .... ·- - -- ~-·~ _ . .".. __ ... } 

D. 1. 

i 1.' <..: 

D III 
Fig 3. - Dextrocardiogramă (SI, RIIJ de ampli­

tudine mai mare, T 1 negativ, T III pozitiv.J 

Numai prin mdios~opie se pol pun · în evidenţă modifică­
rile pre:::o::::: ale iniundioulului pulmon~u, asociate iperlrofiei şi 

cli!atat,i·~i venlrieu ;uit~!. drC' :~t, pe ::::1.~·2 U!!!:.:h!!es::u le-a de:st.:ris 
sub numil'ea de "s:udron infuudibular ctl a.fe~(iunilor scleroase 
pleuro-pulmonaTe, ·mai ales slânui". Pul sa ţi a şi bombarea in­
fund ibulului pulmonar s2 observă· în pozitia O. A. S. sub un 
unghiu de 85°. 

t.;xamen Ccu. i\{oclificările ecg. cele mai frecvente sunt: 
Deviaţia· axei electrice spre dreapta (dexti·ocardiogramă), 

(Fig. 3), prepondet'enta ven tricula ră dreaptă (Fig. 1~), aparUia 

2 
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unui "P pulmonar" caracterizat printr'un P l 1~u~~~:i ~ l~;e~~ de auiptitudine foarte mare, cu haz~ norma a . . ~rea si 
ulmonar" prezintă caracterul Important de ~ ~~': . : 

"~ ~ ,_ hil în legătură cu modificările tensmnu m cu-disparea, proua · 
culaţia mică. 

t!.ID,#t'f~mmitM1~~ 

··~~===S=-~:::~; 

~~ ~~1~~-6iV;.~ '""u•i> · ".fl; ~,-::~.._,:·. 

D. 1. 

n. ·m 
Fig. 4. Prep~nde;enţă ventriculală 
dreaptă. (S 1, R III de amplitudine 
mai mare, T 1 pozitiv, T III negativ). 

Cardio-megalia de or'ice natură, fiind un factor important 
în producerea leziunilor miocardice, vom observa destul de des 
o scoborîre a segmentului ST (Fig. 6) şi o turtire sau chiat· D 

negativizare a accidentului Ţ. Aceste modificări care trădează 
o suferinţă din partea muşchiului inimii, pol surveni în toate 
trei derivatiile, dar le observăm mai des :rmmai în derivaţia 
doua _şi a treia, în legătură cu preponderenta leziunilor în ini­
ma dreaptă. 

Anatomia pa.toloyică. Se observă o congestie a meningelo!', 
stază şi edem cerebral, hemoragii cerebrale punctiforme. 

Cordul prezintă deseol'i un aspect bovin. lpertrofia şi dila-
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- ,...; .... ::: 
~ d 

.... 
~ 

Fig. 6. - P pulmonar. Se observa aparitia (in D U) şi disparitia lui (InD lll) 
in~cursul înregistrării elec!rocardiogramei. Preponderentă ventriculară dreaptă 

(Ecg. aceleeaşi observatii ca teleradiografia re?rezentută la Fig. 2). 
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taţia interesează însă mai cu s<:>ama m1ma dreaptă, în special 
aur-iculul drept (Fig. 7) . Aceste ipe~·trofii drepte sunt însolite 

. de o dilataţie pronunţată a urechiuşei drepte, spre deosebire de 

~}'rJ-"f"1:T': .. ~tif''-T)- Yf:~·'::r"J-~11·~ '0. "·~-J-TrW\ 
.!~:.:d • '-l .) . .. ~ :·-..J .._ ·- ·- ~J " - - .. . ~~ 
'" .... ~-::-. -. ~·---. . -_-r:.~- ----:--, ---.- .- .- . ~--. ~-

' : 1 ~ !•.: . 'j ~' ~---' -' _. _, ~ 
· ' · 1 1 : r ~ ~ ' 1 · · • l . i ·. \ ' : 1 1 r ' • ; ', ! : ~ 1 : • ; !. \'· 
: ţ, ' \ : ' ' 1 i • 1 ~ • : 1 1 : : ' t ~ ; 1 : • • j 1 • 1 •• 

D.l 

~··~yţl 'Q~Q2JII 

tti=i:LiQj 
~ . . 'l 
' . . . . . ~ . .. ~ 
[1;1J >-d ~ -~ , '1l j ~ 'J 'J ·~ ~ - ·u' ·.: , . /Jfll =~ . ;. •ti = --.. ". ·,.,.., ... _ .".::.;;e.....=.::...:.: ... · '\ .:. '· .... ;,~ ·. · . · .. , ... _ : ·, . . l :)o} .~- :-·. ;:y. :1 ,; ~ 

D. JJ. 

D. a .. 
Fig. 6. ~ Segmentul S T scobodt in D 11 şi D III. 

· (Sindrom cardio-pulmonar veritabil). 

ipertrofiile stângi, 
( llafieganu). 

InJundibulul 
. (Fig. 7). 

în .care nu găsim d1'Ia ta•1·a h ' ~ uree mşei stângi 

pulmonar bombează enorm ( C ănciulescu) 
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Se observt't des lrombusuri ot·ganizaţi în auriculul drept. 
Din punct de vedere mict·oscopic întâlnim cele mai variate 

·focare de degenerescentă miocardicăo 

~·--~r: 
f" 

,· .. ' 
· \ 

.~J.bl .. 

o 1 • • o d dela un bolnav cu sindrom cardio-pulmonar F1g 7 - ntma provemn • o 
1 

o d t o · f 
d o • t S bservă dîlata•ia enorma a atnu ut rep ŞI a In un-ecompensa . e o . • . 

1 dibululut arteret pu monare. 

-- ------
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Uneori poate fi interesată şi artera pulmonară în totalita­
tea ei, sau numai trunchiul ei cu ramurile mari, sau ceeace e 
mai rar, numai terminaţiunile ei. In aceste cazuri, calibrul este 
dilatat în cazurile extreme înlrecând pe acela al aorlei la ori-, . 

ginea ei. 
Pe trunchiul arterei şi pe ramurile ei mai mari se observă 

plăci ateromatoase, iar pe ramificaţiunile mici observăm un 
proces scleros. 

O complicaţie destul de frecventă a acestor alteraţiuni, este 
tromboza ramurilor arterei pulmonare, având drept consecinţă 
un infacl pulmonar. Astfel se explică in parte hemoptiziile ace­
stor suferinzi. 

Plămânii prezintă cele mai deseori aspectul de emfizem 
(alveolele se văd cu ochii liberi, deoarece peretii lor fiind dis­
truşi, mai multe alveole se contopesc; microscopic observăm o 
distrugere a ţesutului elastic şi o degenerescenţă a epiteliului 
alveolar), sau de sclero..,emfizem (pulmonii mai putin aerati, 
iar microscopic o îngroşare a ·ţesutului interstitial peribroncho­
vascular şi peri-alveolar). 

In sfârşit, deseori observăm simfize pleurale mai mult sau 
. mai puţin extinse. 

Forme clinice. După mecanismul patogenic al ·acestui sin­
drom, lJatieganu distinge un sindrom c.-p. veritabil, un siit-: 
drom c.-p. fals şi un sindrom c.-p. dublu. · 

Vorbim de sindrom c.-p . . veritabil atunci când afecţiunea 
pleura-pulmonară este primitivă, :Iar manifestaţiunile cardiace 
survin în mod secundar. 

Cardio-pulmonarii fal# sunt aceia 1~ cari leziunea cardiacă 
(de . ex~ stenoză mitrală), sau o malformaţiune toracică (cifo­
scohoza: etc.), este primitivă, iar afecţiunea pulmonară este se­
cundar~: In stenoza mitrală mai ales, desenri survin bronşite, 
con~estu_ pulmonare active sau pasive, bemoptizii, făcând să 
domme m tabloul clinic componenta pulmonară. Uneori cu tim­
pul, se produce o scleroză a ţesutului pulmonar care în nlod se-
cundar p t v • 

V oa e_ ~a mtereseze şi artera pulmonară ( arte?·ită ul-
monara cromca secundară). p 

Diferitele deformatiuni t . · ( · . v · 

d"b rf oracice Cifoscohoza, torace infun-
1 u I orm, etc.) comprimând plă . 1 . • . 

sângelui din ven 1 manu ŞI Impiedecând refluxul 
ee ca ve vor da turb V • • 

torii şi c1rculatorii ca ' . uran Importante respira-
racterizate -f)rntr'o·-,-cicmoză , şi- dispnee in-
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tensă, care odată · instalate nu cedează decât cu greu şi pentru 
putin timp la medicatia tonicardiacă. 

La cm·clio-puhnonm:ii dubli constatăm o suferinţă cardiacă 
şi pulmonară concomitente, evoluâncl paralel şi independent una 
de .alta, cel putin la început. 

Inlâlnim aceste stări mai ales în vârsta poli-sclerozei, la 
indivizi cari prezintă o scleroză pulmonară şi cardiacă. In ace­
ste cazuri găsim de obiceiu şi o tensiune arterială mărită şi o 
cardiomegalie globală. 

O altă clcisifica1·e se poate face după asociaţiile morbide 
care imprimă acestui sindrom un aspect clinic şi o evolutie par­
ticulară. 

Astfel putem vorbi de un sindrom c.-p. la care pneumopatia 
cronică evoluează cu simfiză pleurală, - e·m,fizem sim.fizat -, 
sau cu o bronşită infec(ioasă, - emfizem infectat -, sau cu o 
scleroză coronariană, - emf'izem cu insuficientă cor01WTiană 
(emfizem coronaeian). Aceste forme speciale de emfizeme sunt 
descrise în capitolul următor. 

Evolu(ia. In evoluţia s. c.-p. distingem o perioadă comJ?en­
sată şi una decompensală. 

Perioada co·mpensată durează câteva luni sau ani. Ea este 
de scurtă durată în ~mfizemele infectate şi cele însoţite cu insu­
ficientă coronariană. In această fază bolnavul nu prezintă nici 
un semn de insuficientă din partea aparatului cardio-vascular. _ 

Pe1·ioacla decmnpensatc'i începe cu primele semne ele insufi­
cientă ale ventriculului drept, care sunt put.ine şi se recunosc 
greu. Ele constau de obiceiu dintr'o tachicardie şi cianoză super­
ficială . 

Odată semnele de decompensaţie înainată, instalate, ele nu 
cedează decât cu greu medicaţiei tonicardiace, iar perioadele eu­
sistolice sunt scurte, astfel încât bolnavul în tjmp relativ scurt 
ajunge în faza asistoliei ireductibile. 

Fată de această evolutie lentă, sunt forme cu evoluţie ra­
pidă. 

Nu rareori observăm la aceşti bolnavi accese de astm bron­
şial intricat: ·dispnee expiratorie paroxistică, însoţită uneori de 
o stare de nelinişte, orthopnee, tuse chinuitoare, urmată. după 
câteva minute sau ore de o expectoraţie abundentă, după care 
accesul dispare. Această complicatie imprimă evolutiei un mers 

--------
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mai rapid spre insuficienta circulalorie care reprezintă faza ul­
timă a s. c.-p. 

Sunt apoi forme cu evoluţie acută (exitus în 211 ore) sau 
suhacută (exitus în 2-3 luni), iri unele cazuri care evoluează 
cu sindromul Î1JOSistol.iei cerebrale. 

Bolnavul poate sucomba brusc în urma unei paralizii car­
diace prin angină pectontlă. (Sekunclenherztod). Intâlnim acea­
stă posibilitate în emfizemul asociat cu o insuficien\ă corona­
riană, pusă în evidenţă prin ecg. (Fig. No. 9) - (emfizem coro­
narian). 

Uneori fenomenele anginoase iau o alură particulară prin 
faptul că se însoţesc de o cianoză extrem de pronunţată: cwui11e 
ipercimwtice smt cmum· cr:enth~1ts. 



III. 

TIPUHI CLINICE IN EMFIZE:MUL l'UtMONAR. 

Experienta cli nicii noastre din ullimii zece ani ne-a dete r-­
minat să examinăm cu deosebită atenţie bolnavii cu diagnosti­
cul de 0 111 rizem şi sclero-ern fizem. 

De mai mull timp constatftm deosebiri esen(.iale în simpto­
matologia acestor bolnavi, cari la examenul fizic sumar prezintă 
modificări aproape identice. La examenul fizic constatăm tora­
cele emiizemalos cu o ipersonoritale, încât diag:nosticul de em­
fiz·em se face cu cea mai 'mare uşurintă. La o anal iză mai atentă 
insă a simptom<>lor clinice, pe l ângă aceleaşi modificări clinice, 
constatăm deosebiri esen(iale. Cauza acesto1: deosebiri am gă- · 
sil-o în Lt·ei factori patologiei a căror punere în evidenţă o CJ'e­
dem foal'le importantă şi în acelaş limp absolut necesară, nu 
numai din puncl de vedere a l diagnoslicului, dar şi a conduitei 
terapeutice. 

Aceşti factori patologiei: simfi.za plmtmlc'i, bronşita cronicii 
şi insuficien(a. corona1"ianc'î, au {osl semnalati ·şi pana acum, 
fiind consideraţi ca asociaţii morbide, fără însă a fi t·ellcfati si 
a li se da impol'tan(a cuvenită. Astfel, încă Traube a arătai că 
o simfiză extinsă a pleurelor supune inima la un efort. ma re. 

Observatiile noastre clinice făcute pe foarte multe cazuri şi 
în decursul unei lungi perioade, ne permil să stabilim ·tocma i 
prin scoaterea în relief a acestor factori, anumite tipuri de em­
fizem a căror simptomatologie primind o particularitate netă 
Pl·in asociaţiile morbide, merită să fie cm:aclerizale ca tipuri 
sau forme clinice a le emfizemului. 

Vol'bincl in ultimul timp in clinica noastră ele un emfizem 
asociat cu o simfiză pleurală - emfize·m si·mfh:at (fixat) - ciP 
un emfizem asocia t cu o infecţie bl'onşică cronică - emfizenl, 
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infecta.t - şi de un emfizem asociat cu o insuficienţă coronaria­
nă - emfizem corona.rian. 

1. Emfizemul simfizat. 

·Merită necondiţionat să fie individualizat. Vorbind de a­
ceastă formă in acele cazuri la care se desvoltă o simfiză pleu­
rală, .de obiceiu bazală. Această simfiză se desvoltă insidios, în­
cât punerea ei în evidenţă se . face numai atunci când vom da 
toată atenţia modificărilor. fizice dela""_baza pulmonilor. Consi­
derăm . ca semne foarte caracteristice: 

· - o respiraf.ie sc!eroasă, numită de noi cunputată, constând 
dintr'o :i.nspirafie şi expi1:.gtie foarte s_curte ta baze, contrar ce­
lor observate în emfizemul obişnuit, cu expiraţie prelungită (res­
piraţie umată la francezi); 

- percuţia la acest nivel devine 'mai pu(in smw1·ă; 
- limitele pulmonare la bază fac excursii foarte mici sau 

deloc; 
- la radioscopie se constată festonm·ea diafragmului, 

foarte adeseori simfiza sinusurilor, ba chiar şi fesloane în re­
giunea cardio-diafragmatică. 

Simfiza pleurală din acest tip de emfizem este superficială 
şi nu duce la o scleroză plemo-pulmonară, ci numai Ia o fixare 
a bazelor pulmonilor, fără. a da procese retractile în profunzi­
mea parenchimului pulmonar. 

Sirnfiza aceasta pleurală bazală deşi discretă, în majori­
tatea cazurilor este însă un factor important în patogenia unor 
turburări la nivelul aparatelor circulator şi respirator. Fi~area 
bazală a plămânilor deranjează în mod evident factorii tora­
cici, diafragmatici şi cardiaci care au o importanţă deosebită în 
întreţinerea unei bune circulatii şi respiratii. Acest deranj con­
tribue în măsură mare la prezentarea unui sindrom cardio-pnl­
monar cu evolutie mai gravă şi cu paşi mai rapizi spre perioada 
insuficientei circulatorii. . · 

Ac.eastă pleurezie simfizantă discretă se produce mai ales 
~a emflzemaloşii cu bronşile în repetitie localizate cu deosebire 
1~ partea inferioară a plămânilor. La aceşti emfizematoşi pe-
riOada compensată e d · t~ d ~ . 

,. ~ . _ e ma1 scur a urata, mr cea decompen-
:.ata ~da~a msta.lat~, foar~e adeseo~·i e ireductibilă. Sind1~omul 
~ p. se 'a caractenza maJ ales prm dominarea dispneei la cel 
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mai mic efort, fără ca această dispnee să fie totdeauna însotită 
de o cianoză prea evidentă. 

2. Emfizemul infectat. 

Al doilea tip al emfizemului l-am numit emfizem infectat 
In aceste forme, constatăm afară de simptomele emfizemului, 
semne nete de bronşită generalizată, dar mai deseori o bronşită 
localizată la baze sau la lobii superiori. B1·onşita, ·atât cea gene­
ralizată cât şi cea bazală sau apicală, are un camcte·r cronic 
sau reciclivant în repetitie, întretinând o stare infecţioasă carac- . 
terizată printr'o temperatură subfebrilă, viteză de sedimentare 
mărită şi o scădere a tensiunii arteri~le ma~ime. Această ipo­
tensiune relativă (deci mai mică decât corespunde vârstei sau 
decât a fost anterior) arată în marea parte a cazurilor instala­
rea infec(.iei la nivelul bronşiilor. 

Starea infecţioasă cronică dela nivelul bronşilo·r are o re­
percutie evidentă asupra inimii. O bronşită de mai lungă dur~lă 
va declanşa şi simptome de insuficienţă cardiacă şi se va instala 
în toată amploarea sa sindromul c. - p. 

Afară de elementul cardiac, intervine şi elementul b?·oncho­
spastic. Se produce probabil prin infectii de lungă durată o ]per­
sensibilitate a mucoasei bronşice, care permite. de~lanşarea anu­
mitor reflexe neuro-vegetalive. 

Se suprapune emfizemului o sta1·e alergică locală, sau o · 
stm·e de parafilaxie (după concepţia lui Daniel(;JPol1:t), care (lin 
punct de vedere clinic se va manifesta prin crize de dispnee 
respiratorie, crize mici dar repetate, care fac ca suferinta bol­
navului să devină mai gravă şi inima să dea tot mai multe 

semne ele insuficientă. 
In foarte multe cazuri de emfizem infectat, tusea rebelă, 

procesul bronŞitic prelungit, prin slăbirea armaturii bronşice 
vor duce la clilatatii bronşice, de obiceiu cilindrice şi difuze în 
întreg plămânul. Această bronşiectazie va permite i~st.alarea 
unei infectii cu caracter pe1·manent, care de multe or1 mtere­
sând şi pleura, mai ales bazală, bolnavul devine un emfizematos 
infectat şi simfizat. Această dublă coafecţiune face ca .sindro­
mul cardio-puhnonar să evalueze cu fenomei;te grave şt foarte 
pronunţate din partea aparg.tului circulator. · 



3. Emfizemul cu. insuficienţă coronariană (Emfizem corona­

rian). 

Nu rareori am avut ocazia să observăm în clinică unii emfi­
zematoşi, cari fără a prezenta semne bronşitice ori de simfiză. 
fără ca emfizemul să fie prea accentuat, totuşi au simptome nele 
de suferinţă gravă cardiacă. Deşi am putea să-i c1asăm pe aceşti 
bolnavi în cadrul mare al poliscleroşilor, credem că se impune 
separarea lor de aceştia din urmă din cauza lipsei semnelor de 
scleroză arterială periferică şi centrală evidentă şi elin cauz:t 
predominen\ei absolute a fenomenelor miocardice de origine co­
ronariană. 

. Sindromul c. - p. în aceste forme va fi caracterizat pt•in 
fenomene anyi1~oase şi printr'un simh·o1n cctnlio-pu/,nwJW1' cr{e · 

. . 
nu.at, fără să avem semne pronunţate de stază venoasă. 

Aceste forme termină adeseori, nu prin stază venoasEi şi 

fenomene de insuficientă circulatorie sau insuficientă dreaptă, 

ci prin semne de edem pulmonar, angină de piept, fihrilatie Ycn­
lriculară, (Sekundenherztod). 

Separarea acestor forme are importantă mai mult practică, 
voind prin aceasta a . atmge atenti unea asupra posibilităţii su­
ferintelor coronariene acoperite prin semne ale emfizemului. In 
acest lip de emfizem, spre deosebire de primele două; vom avea 
o tensiune arterială normală sau chiar mărită. Ecg. aduce sflr­
\'Îcii importante în stabilirea diagnosticului (vezi cap. IV). 

Aceste emfizeme coronariene pot fi p1;oduse prntr'un pm­

ces scleros coronarian, dar pot fi datorite şi unei iilsufic:eu(c 
de iriya(ie coronariană dreaptă care se poate instala foarte re­
p.ede prin iperpresiunea permanentă din inima dreaptă _în stă­
rile c. - p., mai ales că artera coronariană dreaptă este foarte 
expusă acestei iperpresiuni. 

Redăm mai jos câteva cazuri din fiecare tip de emfizern 
descris. 

Emfizem simfizat. 

Caz 1. T. Nic. 55 ani, plugar. 
. Antecedente personale: pneumonie la 97 . . 1· ~ · 1 · ~ am, fumează 25 
Igan a ZI, consumă 100--150 gr. rachiu zilnic. 

A~tlef:~deJtle hereclo-colaterale : nimic de semnalat. 
18/orzc De patru lu · t t · 

· ll1 uşeş e ŞI expectorează spută mueo-
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purulentă. Tol de atunci oboseşte duJJă ef ·t .· 1 · · · , • l . _ . OI Ull r e ali V 111 ICI, 
1ar ll1 u tunele doua lum prezintă 0 disp 1 · • . . . _ - nee c uar m repaus 
fund obhgat sa zacă în orlopnee De 0 zi ."1 aiJa- t 1 ' 
1 1 · - , "' c ru ee eme ma­eo are. 

Exam.en obiectiv. Cianoza extremilătii cefalice. · Edeme ma- · 
leolare. 

. Pulm~n. Su~Jmalilale la baza stângă, cu l'espiratie· sclcroasă 
la acest mvcl. D1alragmul ipomobil. 

Cord. Matita.Lea măr.ilă în sens longitudinal. Suflu sistolic 
la focarul tricuspiedei. T. A. = 12112 - 8 (V. _ 1). 

Examen mclioscopic. 
Pulmon. Hili mai bogati, diafragmul ipomobil, sinusul 

coslo-cliafragmalic stâ.ng prins. 
Cord. De configuratie miocardică. 
Ecg. Dexlrocardiogramă. 

Caz. 2. Şt. I. 56 ani, muncitor. 
A. H.- C. = O. 
A. P.. Pneumonie dreaptă urmată . de empiem pleura! drept 

acum 8 ani. 

lstor~c. De lrei ani accese ele astm care se prezintă mai ales 
în_Iegălu ră cu schimbările meteorologice. Tot de trei .ani acuză 
o dispunce care se prezintă după eforturi relativ mici. 

E. O. 
· Fulmon. Respira(.ie scleroasă la ambele baze. Ralm·i sibi­

lante difuze, câteva crepitante la ambele baze. 
Cord. Nimic deosebit. T. A. = 101

/2 - 7 (V. L). 
E. Hx. 

. Pulmon. lpertransparenta. câmpiilor pulmonari, 
costodiafragmalic prins, feston pe diafragmul drept, 
hilară. 

Cord. Uuşoară cardiomegalie. 
Ecfi. T. I. II, III, turtit. 

sinusul 
scleroză 

Du11ă administrare de dig-itală di:;pnea de do1·t d!s~are. 

Caz. 3. Sch. I. 53 ani, plugar. 
A. H . - C. =o. 
A. P . Pneumonie la 12 ani. 
T storic. Acum patru ani în urma unei gripe, a început să 

tuşească în special spre dimineaţă expectorând o spulă muco­
. purulentă. După un an prezintă turburări de vede1:e C veci~ ca 
Printr'o sită) şi observă că i se tumefiază pleoapele ŞI fata (Jpo-

---- ------
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sitolie cerebrală). Concomitent cu aceste ultime acuze, adică la 
un an dela începutul bolii, prezintă o dispnee de efort. 

E. O. 
Pulmon. Torace emfizematos, ipersonoritate pulmonară, ex-

piriul prelungit, raluri bronşice difuze, raluri umede la haz~. 
Cord. Aria matităţii precarcliace mărită T. A. 161

/2 - 8 /2 

(V . 1.) 
E. Rx. 
Pulmon. I perlrausparen\a câm.piilor pu\monari, hili de 

stază." Sinusul coslo-diafragmatic drept prins. 
Cord. De comfiguratie miocardică. 

Ecg. "P. pulmonar". Preponderenţă ventriculară dreaptă. 
Caz. 4:. V . D. 62 ani , plugar. 
A. H.- C .. =O . . 
A. P . Febră tifoidă la 34 ani. 
Is-t-oric. De trei ani tuşeşte, expectorâ~d o Sijută muco-pu­

rulentă. Tot de atunci oboseşte la efort, acuză o jenă şi palpitaţie 
în regiunea precardiacă. După 1/2 an dela debutul bolii, apar 
edeme maleolare care cedează după tratament medicamentos. 

E. O. Cianoza extremitătii cefalice. Edeme rrialeolare. 
Pulmon. Torace sclero-emfizematos. lpersonoritate pulmo­

nară în partea superioară a ambelol' hemitorace; submatitate 
la ambele baze. Raluri bronşice difuze, respiratie scleroasă Ia 
baze. Hemidiafragmul drept ipomobil, cel sJâng fixat. 

Cord. Aria matită(ii mărită în ambele sensuri. T. A. = !41/2 

~ 7 (V. L.) . 

Ficatul depăşeşte rebordul falselor coaste cu trei laturi de 
deget. 

E. Rx. 

Pulmon. Sclero-emfizem. Ambele sinusuri costo-diafragma-
tice prinse. 

Cord. Cardiomegalie totală. 
Ecy. Dextrocardiogramă. T. I. II, III, izoelectric. 
Emfizem infectat. 

Caz. 1. Cb. I. 50 ani, plugar. 
A. H. - C ==O. 

A. p: Patru pneumonii între vârsta de 2.t. /.7 
1 slonc D ~ 1 . -r---'1- ani. 

. 1 :· upa u hma pneumonie acum trei ani tuşeş_te des 
mai a es m a doua part .. . ' 
purulentă D 

1 
. e a noptii , expectorând o spută muco-

. e pa ru lum prezintă dispnee de efort. 
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E. O. Cianoza buzelor. Febril. 
Pulmon. Torace emfizematos, diafragm\.11 liber, multe .ra­

luri bronşice difuze. 
Cord. Nimic deosebit. T. A. 9-5 (V. 1.) 

Viteza ele sedhnentare a hema.l'iilo1· = 110 d V d v upa oua ore. 
Bacili Koch în spută = negativ. 
E. Rx. 
Pulmon. Sclero-emfizem. 
Cord în picătură. 
E-volu(ie. Cu tot tratamentul anti-infecţios şi tonicardiar, 

bolnavul intră în insuficientă circulatorie în urma căreia su­
~ombă la trei ani dela începutul bolii. 

Caz. 2. D. V. 45 ani, slrungar. 
A. H. - C. Mama ar fi suferit de t. b. c . . pulmonar. 
A. P. Febră tifoidă. Malarie. Tetanos. Ţ. b. c. pulmonar 

acum 7 ani. · 
Istoric. De doui ani prezintă o tuse urmată de expectora­

tie vâscoasă. Tot de atunci prezintă o dispnee după eforturi re­
lativ mici. 

E. O. 
Pulmon. Torace sclero-emfizemalos. Respiraţie scleroasă. 

Cord. Nimic deosebit T. A. 10112-6 (V. L.). 
E. Rx . 

.. Pulmon, Scleroză perihilară. 
Cord în picătură. 
V. Sed. = 80 după două ore. 
B. K. în spută = negativ. 
Suhfebril. 
Evolutie. Dispneea pronunţată la efort se atenuează la 

tratamentul digitalic, clar reapare la câteva zile după sistarea 
acestei medicatiuni. 

Caz. 3. M. C. 57· ani, pensionar. 
A. H.- C. =O. 
A. P. =O. 
Jst01·ic. De 11/z ani acuză dispnee la eforturi relativ mici. 

Tot de atunci tuŞeşte şi expecto~ează o spută mucoasă~ Vâscoa­
să.· In ullimul tmip dispunea de efort s'a accentuat simtitor. 

TE. O. Subfebril. 
Pulmon, 'Torace sclero-emfizematos, ipersonoritate la bazr.. 

expiriul prelupgit, raluri bronşice difuze. 
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· de T A. 12-9 (V . L) Cord. Sgomole ceva mal sur . . 

Eco. = normală. · . . H'l' · b 
- 1 pulmonari. 1 1 mal o-E. Rx. Ipertransparenta campl or 

ga\i , cu calcifieri. 
Cord în picătură. 
Yit. ele Secl. după una oră =40. 
Caz. 4. 1. M. 50 ani, casnică. 
A. H.- C. =O. 
A. P. Febră tifoidă. 
Jstori.c. In urma unei grhJe a~um trei ani, se~ prezi_ntă un 

acces tipic de . astm bronşial. Deatunci zilnic acuza ~m1 multe 
accese de astm durând dela câteva minute până la cateva ore. 
Intre accese }Jolm~.va e dispneică. 

E. O. Statură înaltă. Subfebrilă. 
Pulmon. Torace sclero-emfizematos. Expir~ul prelungit, 

raluri ronf\ante şi. sibilante difuze. 
Cord. Nimic deosebit. 
\'it. ele Sed.. după una oră ~48. 

E. Rx. 
Pulmon. Ipertransparenta câwpiilor pulmonari cu scleroză 

hilară şi perihilară. Ambele sinusuri costo-diafragmatice prinse. 
Cord în picătură. 

Ecg. T. I, II, III, turtit. 
Emfizem cu insuficientă C01'01ui1·iallă (emfizem coro1WTirP1). 
Caz. 1. I. N. 55 ani, muncitor. 
A. H. - C. = 0. 
A. P. Febră tifoidă la 20 ani. Fumează 10-20 ţigări la zi. 

Consumă zilnic 100 gr. rachiu. 
· Tstoric. De 2-3 ani tuşeşte, mai ales spre dimineaţă, ex­

pectorând o spută muco-purulentă. De 11/2 ani dispnee, jenă 
precardiacă, orlhopnee. In ultimul timp s'a trezit de câteva ori 
nn::~pt(la, din ~?<~.uza 11!'.(li sensatii su;~ăl·ătoa:rG cl'".; '"te de:: aer in .. 
iiotită de sensaţia mortii iminente. După câteva minute se insta­
la o tusă urmată de o expectoraţie spumoasă, conţinând câteva 
siria!i<Lui .sanghiLla. I~ '.:.b!!!a să'!1'a~ ,.11 a·1na- e clnma 1"1 ", 1 - ~1""'' 

J ~ .. .. , .1.;1~ - .-. ~\. C \..IJ. ~ ... .... .... . 

E. O. Uşoară cianoză gener~lizată. Edeme maleolare. 
Pulnion. Torace emfizemato~. lpersonoritate la baze. Ra­

luri bronşiee difuze, subcrepitante la baze. 

Cord.. Aria matităţii mărită longitudinal. Accentuarea sg-o­
motului II la bază. T. A. 181/2 _ 10 (V. L.) 
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E. Hx. 
Pulmon. Ipertranspa'eenta câmpiloe pulmona.ri. Hili , de 

stază. 

Cord. Configura ţie miocm·dică. 

Ecg. Preponderentă Yentriculară dreaptă. ST. scoborît. Q. 
II, III, profund T. II, lll, negativ. 

Caz. 2. A. I. 55 ani, plugar. 
A. H. C. =O. 
A. P. Malarie la 10 ani. Fumător mod{n;at. 

. Isto1·ic. De 12 ani dispnee de efort însoţită de jenă uşoară 
precardiacă. Tot ele atunci tuşeşte puţin. De doi ani nu poate 
dormi orizontal ci nnm~i in orthopnee şi prezintă dureri in­
tense cu caracter constrirctiv în regiunea precardiacă, cu ira­
dieri în cp!gastru, însotite de senzatia morţii iminente, apă­
rând fie după efort, fie in decursul nopţii, imobilizând bolnavul 
pentru câ.teva momente, după care timp îşi poate relua ocupaţia. 

Edeme maleolare vesperale în ultimele şase luni. De şapte sări·· 
tămâni senzaţie de plenitudine şi jenă în ipocondrul drept. 

E. O. Tegumentele feţH şi buzele uşor cianolice. 
Plumon. Torace emfizemalos. Matitale în 1

/2 inferioară a 
hemitoracelui stâng, în rest ipersonoritate puln~onară. Raluri 
bronşice difuze. . 

Cord. Nimic deosebit. T. A. 14--91
/2 (V.-1.) . 

E. Rx. 
Pulp1on. Ipertransparenta câmpilor pulmonari cu ~cler~ză 

hilară pronunţată·. S inustirile . costo şi cardio-cliafragmatiC stang 
prinse. 

Cord. Ambii ventriculi uşor reacţionaţi. 
. f el (fig·. 9). Ecg. Q II, III, profund. T. II, III, negatlv pro un 

Caz 3. S. S. 53 ani casnică.· 
A. H.- C. = 0. 
A. P =O · · • . d · ani prin fenomene 
lsto1·ic. Debut insidios mamte cu om ' ' . . 

d. l f turile mari apot la 
1spneice care apăreau la început a e or . • • b 1 
f 

. . . • s 11 nopţil wcat o -
e orturi din ce în ce mai miel, uneorJ m cur t ' 1 • . , · ţ' a în pat Tot c e a-
nava se oboseşte chiar schimbandu-şr pozJ le . • ·. 1 , 
t . . t t. Uneon m tJmpu mei-
unct se prezintă o tusă fără expec ora .1.e. • t 1· 

• v t , cateva momen e c m 
sulUl este obligată să se opreasca pen 1 u 
cauza clispneei. 

3 

----- --- ---- -----------
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E. O. 
Pulmon. Ipersonoritate pulmonară, expiriul prelungit, t·a-

lu r.i sibilante difuze. 
Cord. Nimic deosebit. T. A. 141/2-91/2 (V. L.) 
E. Rx. 
Pulmon. Ipertransparenta câmpilor pulmona.ri cu discretă 

sderoză hilară. 

Cord în picătură. 
Ecg. ST. I, Il, ITI scoborît T. Il, III turtit, 



IV. 

INIMA LA EMFIZEMATOŞII SIMFIZAŢ!, INFECTATI ŞI 
CORONARIENI. 

Alleratiunile inimii la emfizematoşi ~unt cunoscute de mult 
timp. Ele se explicau prin obliterarea a numeroase vase din 
pulmoni, ceeace ar duce la o dilatare şi atero-scleroză a arterei 
pulmonare, apoi la o dilatare şi ipertrofie a ventriculului drept 
şi în sfârşit la insuficientă circulatorie. 

Aceste modificări ale aparatului circulator survenite la 
emfizematoşi se înţeleg uşor dacă avem în vedere interdepen­
denta dintre cele două aparate : respirator şi circulator, inter­
dependentă care este atât de mare încât se poate spune că plă­
mânii se acomodează ntl numai necesităţilor respiratorii, ci şi 

celor ale circulatiei, devenind astfel . actul respirator ·un factor 
compensator important al circulatiei. 

Atât sunt de intime aceste legături, încât inima dreaptă 
va reactiona nu numai îu procesele pulmonare cronice dar chiar 
şi în cele acute, (de ex. în pneumonii, Sp1·i.hle1"), sau supraacutP., 
cum ar fi de exemplu în emboliile pulmonare, care produc o in­
suficientă ventriculară dreaptă acută sau "cor pulmmwle". 

Asupra acestei interdependente şi a factorilor care o asi­
gură, am insistat în alt capitol. 

Tot aşa pre.cmil este descrisă inima ipertensivilor sau a 
nefrelicilor (cardiopalhia nepbretica), merită să fie individua­
l i zată şi inima em fizemaloşilor. 

Asupra manifesta tiunilor clinice a le cordului la emfizema­
toşii obişnuiţi, am insistat la capi tolul rezet·vat studiului clinic 
a l s. c.-p. In a cest capitol dorim să atrag·em atentiunea asu­
pra felului de a reactiona al inimii la emfizematoşii simfizati, 
infectaţi şi cronarieni. Trebue să recunoa~tem însă că simpto-

----
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matologia clinică a acestor modificări este săracă şi puţin pre­
cisă. De cele mai n1ulte ori nu vom constata decât semnele fizice 
obişnuite, sur.venind la inima oricărui emfizematos. Deaceea ne 
vom ocupa numai cu modificările mclioscopice, tensionale, şi 
elecf1·oca7·diogmfice sur~enind la inima acestor trei tipuri de 
emfizematoşi, pe care noi le-am studiat pe cazurile internate în 
clinica noastră. 

1. Modificarile inimii ~~ emfizemul simfizat. 

Din punct de vedere clinic, aceste emfizeme sunt caracteei­
zale printr'o inspiratie şi expiratie scurte, la una sau la ambele 
baze pulmonare, având un timbru special care realizează tipul 
respira(iei scleroase sau am.putate (Haf.ieganu). La bazele pul­
monare, ipersonoritatea pulmonară face loc, - contrar emfi­
zemului obişnuit - unei tonalilă\i ma i ridicate. 

Datele obţinute prin examenul clinic al inimii nu diferă 

mult de acelea întâlnite la emfizemul obişnuit. 

Ceeace este caracteristic în acest tip de emfizeme, este reac­
ţia p1·c-:oce din partea cliamet?·elor inimii, reactie · care se pro­
duce la putine luni după debutul bolii şi pe care o putem pune 
in evidentă numai prin radioscopi~. Această reacţie este pre­
coce chiar şi la indivizii tineri (22 ani într'unul din cazurile 
noastre). · 

In 430/o a cazurilor, aceste modificări constau dintr'o reac- · 
tiune din partea ventriculului drept, iar în 220/o inima prezin­
tă aspectul unei cardio-megalii globale. La examenul electro­
<:ar~iografi.c obsenăm şi în aceste ultime cazuri 0 deviaţie a 
axei electnce spre dreapta, sau o p1·eponde1·en(ă ventricularri 
d~~~ . 

Cardiumegaliile totale le întâlnim mai ales la bol · · • · 
t t

. . • ~ navu mam-
a 1 In Yarsta. . 

Rolul simfizei pleurale în determinarea .I.per·t r··l t . ro u or ven ri­
culare drepte este recunoscut. 

;\stfel Hirscll a at·ătat că aceste ipertrofii la t 1 , .1 .. 
pulmonari sunt în dependentă de alterat· "1 f~ )ercu OŞ!l 
al uJ ·1 · · mm e em 1zematoase 

e P mon1 or ŞI de simfizele pleurale It~ d ~ . . 
fizele d bl t . · 0 cre e ca numa1 sim-

, K u ~ ~o ~auza o Ipertrofie a venlriculului drept -
. umai m Circa 35% din caz . . • • . . . . 

tionate din punct de vedere radiol.u·r·I adm I~ta~n~t mimi nereac­
ogic ar ŞI alei , fenomenele el-:? 
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decompensa(ie se instalează precoce, poate chiar mai precoce 
decât în cazurile cu inimi reaclionate. In unele din observatin·· 
nile noastre de emfizeme cu inimă, nereactionată, primele semn::> 
de clecompensaţie s'au instalat la câteva luni după debutul bolii. 
Aceasta cadrează cu observ::~ tia lui Jagic, după care în general 
un emfizematos cu inimd. dreaptă reactionată se va bucura de 
o perioadă de compensatie mai lungă decât unul cu o inimă care, 
din cauze constituţionale (habilus astenicus), nu e reacţionată. 

Tensiunea arteeială o găsim coboi·îtă în 50°/o a cazurilor, 
r estul ele 50°/o prezentând o tensiune arteria lă conformă vârs- · 
tei. 

l\{odificări le electrocarcliografice surv.in înt1;'un procent de 
cea. 65°~o . Cele mai f1·ecvente întâlnite sunt: deplasările sub li­
nia izoelectrică ale segmentulu i ST. (Fig. 6), şi turtirea acc!den­
tului T mai ales in D. II şi III, apoi aspectul ele dextrocarclio­
gTamă (Fig. 3). Mai nu· întâlnim modifică1·i a le complexului 
QHS sau turburări de ritm. 

2. Modificarile inimii în emfizenml infectat. 

In acest tip de emfizem faptul cel mai preg·nant şi· mai · in­
teresant de notat este l ·ipsa de 1·eacţiune a. cliamelTelo1· inimii. Am 
văzut' că în emfizemul simfizat, această lipsă de reactiune se 
întâlneşte numai în cea. '36°/o. In emfizemul infectat am putut 
nota o imagine orthocardiografică normală în · 1~0°/o, şi un cord 
mic (în picătură) (fig. 8) în 500/o a cazurilor, chiar şi în sta­
diul de decompensaţie. Rarele cazuri de corcluri reactionate se 
întâlnesc mai ales la indivizii poliscleroşi. 

Toţi autorii citati de R. Cobet, cari s'au ocupat în ultimul 
t imp cu problema cordului la tuberculoşi, semnalează deaseme­
nea procentul mare de inimi cu djmensiuni subnormale întâl­
nite la indivizii suferind de tuberculoză pulmonară. Acest pro­
cent variază după au lori între 200/o--450/o . 

. In. legătură cu această observatie stă procentul mare de 
valori tensionale maxime scăzute. Intr'adevăr, în 70°/o din ca­
zuri aceşti bolnavi prezintă o ipolensiune arterială, iar în 30°/o 
o tensiune normală, pc care o iutâlnim mai a les la indivizii a­
junşi la vârsta sclerozei post-cinqua.ntenare. 

Atât lipsa de reactiune a inimii, cât ş i valorile scăzute ale 

------- -- -- ----------------
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· tensiunii maxime, trebuesc puse în legătură cu terenul infec­
ţios pe care evoluează emfizemul, teren care împiedecă o reac­
tiune dimensională a cordului şi provoacă o ipotensiune arte­
rială. Ar fi un proces asemănător cu acela confirmat şi de Ha­
tieganu în nefritele cronice anipertensive, cu lipsa de reactiune 

Fig 8 - Cord · · · · · 
· 1n picatura (Tropfenherz). -

din partea inimii, unde a n·oa 
evidenţă o infectie Jatentă ~d P~ totd:auna se poate pune în 

Această lipsă de reacr e ce d~ mai multe ori L b. c.) 
vascular se obser,,a~ ch ' I_une In partea aparatului cardio-

Iar Şl în tra ., · 
seuriJe· elect ro-ceţrdiografice 
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Intr'adevăr, în 70°/o a cazurilor nu am observat modificări 
electrocardiografice. In rarele cazuri cari prezintă modificări 
electrocardiografice, cele mai des întâlnite sunt deplasările seg­
mentului ST suh linia izolelectrică în D II-III mai rareori 
aparitia unui "Ppulmonar". 

~~ tFii :o :o · t) o · o. ·el ··o ·o o o o ·c1 u 00 
D ., ) l =====--------------------------~ --··--------~ 

~·===~&~~ 
, c_; . y .l: . ~~:-· .. L! .. ~~:.:..~_ .l!,_~~L::!..: ... ~J :..(d .. u._~,Q_:·~ . .J 

D 1. 

. 
r-·-. - -- . . . ~ 1 J ~ i ·_.; .J: __ i4 .0, 
L''.:.~"-~ .:i.' . ~:! -~· , . ./ - - . 

o•; _; :j. i~j}J 

D. II. 

D. III. 

Fig. 9, - Insuficienţă coronariană dreapt~. (Q II. III 
~uofund, despicat, T II. III negativ). 

-~----
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3. Modificările inimii în emfizemul asociat cu insuficienţă co­
ronariană (emfizem coronarian). 

In această categorie de emfizeme, cele mai constante ŞI Im­

portante modificări le obţinem prin traseul electrocardiografic. 

In absolut toate cazurile găsim, fie modificări din partea 
segmentului ST care este scoborît în toale sau numai în utlime­
le două derivaţii, fie de cele mai deseori un Ţ turtit sau l~~gativ, 
mai ales în ultimele două deriva ţii (fig. 9) . . 

Deasemenea este de remarcat constanta cu cw·e su.rv.!n mo­
dificările în diametrele inimii, interesând ambii ventriculi (fig. 
10). Orthocardiogramele normale sunt excep\.ii. 

.J c 

. . ;.' 

Fig 10. 

In sfâ_rşit, spre deosebire de primele două tipuri de emfi­
ze~~t' _Lensmuea arterială este în toale cazurile fie no1·mală fie 
mana. . · ' 

n l Aceste ~o~ficări electrocardiografice, radiologice şi tensio-
a e, se. explica uşor dacă avem în vedere faptul că f'· l 

coronar1an s . ,· . · em Izemu 
ur \ me mat ales în vârsta sclerozet· nare. post-cinquanţe-

- Ca o n.otă comună acestor trei tipuri de emfiz 
lam precocJtatea instal- .. f -eme, semna-
tenacitatea acestora. I aru en?menelor de decompensatie şi 

n multe din observatiunile noastre, feno-
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menele disislolice sau hiposislolice apar după primele lui dela 
data când holna vul semnalează. începutul bolii, cedează la me­
dicatia tonicarcliacă însă ayem impresia netă că perioadele de . 
eusistolie sunl sensibil mai scurte ca la ceialalti cardio-pl]lmo­
nari. 

. .· 



V. 

CONSIDERA ŢIUNI TERAPEUTICE. 

Comportarea noastră din punct de vedere terapetic d<'pin­
de de perioada evolutivă în care se găseşte bolnavul. 

In prima perioadă compensată, vom acţiona asupra apara-: 
tului respirator, iar în perioada decompesală, asupra aparatului 
cardio-vascular. 

Perioada compensată. 

Tratament etiologie. Despre un tratament etiologie nu se 
poate vorbi decât în cazurile de sifilis pulmonar. Cum însă sin­
d_romul cardio-pulmonar nu survine în luesul pulmonar recent,_ 
cu leziuni reversibile, ci la bolnavii cu leziuni sifilitice vechi de 
tipul fibros, indelebile, nu ne putem aştepta la rezultate prea 
mari dela instituirea unui tratament specific. Acesta trebue to­
tuşi încercat de câte ori vom bănui prezenţa sifilisului în etio­
logia acestui sindrom, având însă totdeauna în vedere starea 
funcţională a inimii, a ficatului şi a rinichilor. Neosalvm·sauul 
în dozele obiJ)nute se poate încerca la bolnavii perfect compen­
sati, fără suferinţă hepatică şi fără leziuni tullerculoase pulmo­
nare sau hemoptizii de orice natură, deoarece Arsenul favori­
zează puseurile congestive. 

Mercurul şi 73isrnutul se administrează acolo unde arsenul 
e contraindicat, sau în asociatie cu neosalvarsanul. 

lodura de potasiu se recomandă mai a]es asociată cu săru­
rile de mercur sau în timpul pauzei dintre două cure. Vom fi 
foarte prudenti cu administrarea iodurei de potasiu în sufe­
dntele renale. Ea este contra-indicată în tullerculoza pulmona­
-ră, în cazurile de congestii pudmonare repetate, în hemoptizii. 
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In cazurile de coafectare a inimii, tratamentul anti-luetic 
va fi condus după normele impuse ele. sifilisul cardio-vascular. 

La suferinzii fără fenomene cardio-vasculare, fără puseuri 
congestive pulmonare şi fără hemoptizii, se pot recomanda cu­
rele cu ape sulfuroase, atât din cauza actiunii locale . a sulfului 
asupra bronşiilor, cât şi pentru faptul că el măreşte toleranta 
organismului faţă de Hg şi Ei, favorizând elin~inarea lor din 
organism. · ' 

T 
. . 1 

ratament sintptomat-ic. In primul rând vom prescrie un 
regim igieno-dietetic. Se va combate obezitatea, Se vor evita: 

! 

excesele . alimentare, (pentru a nu îngreuna şi mai mult jocul 
diafragmului); schimbările brusce de temperatură; frigul; aerul 
umed; eforturile fizice mari. · 

Vom trata bronşi ta care însoţeşte adeseori pneumopatia cro- · 
ni că prin medicamente modificatoare ale expectoraţiei ( ypec::l, 
senega, IK asociată cu cofeină din cauza actiunii spasmolilice a 
acestei din urmă substante), şi prin antise1:ilice ale căilor reSJJÎ­
ratorii, administrate fie per os (eucalipt, gomenol, terebentină), 

fie pe cale respiratorie (inhalat.ii cu substante balsamice, fumi­
gaţiuni cu alcool mentolat). In cazurile ele tuse chinuitoare vom 
recurge la calm an te ale tusei: codeină, heroină. 

La cardio pulmonarii infectati dăm o importantă deosGhită 
combaterii bronşitelor infecUoase al căror rol în pa~og-oni~t :-v:e­
stui sindrom l-am văzut în cap. 3. Pe . lângă tratamcntele ,)biş­
nuile, administrăm acestor bolnavi doze mijlocii de sulfnmidt:> 
timp de ·4-5 zile, obţinând uneori rezultate multumlloare; ft>­
nomenele bronşice se calmează, iar temperatura scade (Fig. 
11) . La nevoe repetăm de câteva ori această cură cu sulfamide, 
intercalând pauze de câteva zile. · · 

Alteori bronşitele vor fi între~inWe de o deviat.ie a seplu­
lui nasal, de o ipertrofie a cornetelor, de vegetatii adenoicle etc. 

o mentiune specială merită tratamentul bronşitelor spas­
tice atât de supărătoare pentru bolnav şi care nu cedează decât 
la administrarea de an ti-spasmodice (astmosedină, · adrenalină, 
atropină + cofeină, sci lla + cofeină în injectii sau. efedt·ină, ia-
dură de potasiu + linctură de Jobelia per os). . . 

M e~ode fiziotempeutice. Prin mijloace fizioterapeu tice tin­
dem să mărim capacitatea respiratorie în emfizem şi sclero­
emfizem. Nu vom putea aplica aceste metode în insuficienta cir-

--- --· --
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culatorie, (chiar incipientă), în rigiditatea toracică pronunţată, 
în hemoptizii. 

Prin pneumoterapie urmărim ameliorarea ventilatiei alveo:. 
Iare. Ea constă in a face bolnavul să inspire într'un aer compri­
mat şi să cxpire într'un aer rarefiat. S 'au imaginat mulle apa­
rate în acest scop. Se recomandă această metodă mai ales in 
cazurile de emfizeme însoţite ele fenomene catai·ale. Pl'in dila~ 
tarea ramificatiunilor bronşice, se obt.in uneori rezultate multu-
mitoare, însă ele scurtă· durată. · . 

Kiuesilempia tinde la for tificarea muşchilor respiratorii şi 
la restabilirea jocului normal al artiţulaţiilor cutiei toracice, 
printr'o gimnastică respiratorie. Şi pentru această metodă s'au 
construit diverse aparate, (scaunul lui Rnssbach, ap·aratul "Ex­
piralor" al lui l-Iofbauer, prin care se produc compresiuni rit­
mice asupra abdomenului, influentând în felul acesta şi clia­
fragmul). 

Aceleaşi rezultate se obtin prin simpla gimnastică respira­
tarie. Printre multele procedee des~rise, retinem pa acela ai lui 
Hofbatte?·, numit de el "Swmnthempie". El constă dintr'o inspi:­
raţie p1:ofundă, urmată de o cxpiratie cât se poate de prelun­
gită, în timpul căreia bolnavul face un zg·omot asemănător cu 
bâzâitul unei albine. Se repetă acest exercitiu de mai multe ori 
în cursul zilei şi s'a putut constata după câtva timp, prin radio­
scopie, că excursiunile diafragmului devin mai ample ia r sta­
rea subiectivă se ameliorează sensibil. 

In cazurile ele s. c.-p. simfizat, în perioada comensală, pu­
tem recomanda diferi te exercitii respiratorii preconizate de 
H ofbauer. Astfel în simfizele pleurale superioare, bolnavul va 
face exerciţii respiratorii cu partea superioară a Loracelui, în 
simfizele unghiurilor costo-diafragmatice se vor recomanda 
exercitii constând dintr'o respiratie abdominală. 

In aclereuţele pleurale parielale, Hofbauer a imaginat pro­
cedeul numit d'e el "Fachersununiibung" (Fig: 12). Bolnavul îşi 
aplică pe hemitoraceie sănătos mâna respecti:vă, apoi în tii~lP ce 
· · ~ f d 1)-e nas îşi poartă braţul dm partea henutora-1nsp1ra pro un ' , . · . . . . ~ 

celui bolnav din poziţia de repaus, într'o poz1ţte orizOI~tala, ap01 
· verticală. urmează 0 expiratie cu fonatie , care dureaza de doua 

ori cât i~spiraţia, în timpul căreia bolnavul îşi r~d~1ce tre.pta; 

l 1 1 • ·t·e ele rer)aus iar capul revine pC1 lu11a med1ana 
)ra~u m poz1 1 ' , . 
. 1 . In ac. est exerci 1 i u mişcările coastelor dm partea a corpu m. ' ~ • 

--
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simfizei pleurale sunt asemănătoare acelora ale unui evantaliu 
(de unde şi numele dat acestui procedeu), al cărui vârf îndrep;­
tat spre partea sănătoasă, s'ar afla situat . pe linia care uneşte 
cele două mameloane. 

Am insistat asupra acestor procedee simple, dar care au 
dat . uneori rezultate mulţumitoare acelora care ·le-au prescris, 
din cauza importantei pe care clinica noastră o atribue simf.i­
zelor pleurale în patogenia s. c.-p. ( emfizernuL si·m.fizat) . 

Amintim mai mult pentru interesul· lor istoric, inetodele 
chirurgicale, car~ constau fie din rezecţia uni sau bilaterală a 
mai multor cartilagii cosţale; fie din secţiunea transversală a 

Fig. 12 - "Făchersummiibung". 

(După Hofbauer). 

sternului în dreptul celui de al II spaţiu intercostal, pentru a 
permite toracelui mişcări respiratorii mai ample. Aceste proce­
dee sunt inspirate de teoria lui F1·eund, care atribuie emfizemul 
osificării cartilagiilor costale. 

In cât priveşte inima, în faza compensată, ne mulţumim să 
prescriem bolnavului un rcrJim iyieno-dietetic comun tuturor 
cardiacilor compensaţi, (alimentaţie fracţionată, uşor digesti­
bilă, fără multe condimenle, cina se va lua cu câteva ore îna­
inte de culcare, cantitatea de lichide ingerate în 21t ore nu va 
întrece 1000-1200 ce. cantitatea de sare nu va depăşi 5-8 gr. 
pe 24 ore, viaţă liniştită, repaus absolut de 1-2 ore după prânz, 
o zi de repaus absolut la două trei săptămâni, evitarea eforturi .. 
lor fizice maxime de care este capabil bolnavul, concediu d.e 
două ori pe an, ele.). 
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Perioada decompensată. 

La apariţia pri·m,elm· sem·ne de decmnpensafie (disistolie), 
bolnavul va păstra un repaus absolut de câteva zile ŞI 1 se vor 
administra eventual doze mici de digitală (cura cronică) aso­
ciată cu scilla, sau scilla + cofeină sau digitală + cofeină + 
atropină în solutie apoasă injectată intra-muscular mai ales în 
cazurile evoluând cu o cianoză mare. 

Ha(.ieycmu recomandă în această perioadă sedative car­
diace înainte de culcare, deoarece acuzele acestor bolnavi se 
accentuează în cursul nopl.ii. Astfel se pot prescrie cardiazol­
dicodid, sau aspirină + codeină + dovei:i, sau veronal + phe­
nacetină + cofeină + dionină. 

Din administrarea acestor cahnanle, bolnavul trage un real 
folos, căci calmânclu-i-se tusea şi diminuând excitabilitatea cen­
trilor nervoşi , va petrece o noapte liniştită ceeace este foarte m­
portanl la cardiacii decompensat.i. 

Din cauza hipoxemiei datorită in.suficientei pulmonare con ­
comilente, ne vom abţine la aceşti bolnavi dela prescrierea mor­
finei care poate da fenomene neplăcute prin scăderea excilabi­
lităţii centrului respirator. 

In insu,ficienfele ci1·culatorii pm·fiale (hiposistolii), bolnavul 
va lua doze mari de digitală (tratament acut) timp de 3--4 zile, 
apoi va trece la cura cronică. 

In insuficien(a ch·culatorie totală (asistolie), instituim un regim 
de post. Un astfel de regim este al lui Karell: 800 gr. lapte în 24 
ore, repartizată în 4 portii. Acelaş rezultat îl obţinem prin cura 
de f1·ucte: un kg. fructe proaspete în 21~ ore, sau prin cu?"Ct. de 
sucuri: "tm kg, suc compus din 2

/ 3 suc de fructe şi 1
/

3 suc de 

legume. 
In acelaş timp evacuăm toate colecţiile din organism, care 

ar putea constitui un baraj pentru acţiunea digilalei, eventual 
administrăm diur·elice mercuriale, In cazurile care evoluează 
cu 0 ipertensiune mare în circulaţia mică practicăm emisii ele 
sânge şi administrăm nitrit de sodiu. care acţionează şi asupra 

ipe~·tensiunii din circulaţia mică. . . 
In dispneele pt·onun(ate obţinem· rezultate bune prm .mha-

la tii de oxigen (trei reprize de câte 4-5 mipule, repetate la in-

terval de 15 minute) . 
I · '1 ltteazav cu bi·aclJ"c.arclie, când bolna-.n cazuri e care nu evo ·' 

-----
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vul nu prezintă o inimă extrem de dilata,tă şi când pulsul este 
aritmie, bolnavul va beneficia mult de pe urma instituirii tra­
tamentului cu digitală asociată cu diuretice (thi:wbromină, din­
retină). In acelaş timp vom susţine circulatia periferică prin 
analeptice. 

V om recurge la strofantină sau ouabaină în cazuri de insu­
ficientă cardiacă acută (cele mai deseori ventriculară stângă, 

mai rară ventriculară dreaptă), în cazurile de asistolii cu puls 
regulat, sau când dorim să "Teactivărn" digitala. Intrebuintăm 
doze mici C/4 mgr. pro die), de preferinţă asociat cu glucoză şi 
eufilină în aceeaşi siringă. 

In cazurile de e1i1xizem. asociat cu o insuficientă corona­
riauă; - emfize·m COT01ta1·ian, vom da o deosebită atenţie regi­
mului igieno-dietetic, calmantelor sistemului nervos, sedativelor · 
cardiace şi corolw1·o-clilatatoarelor (Potio Vaquez, · eritr.oltetra­
nitrat, nitrit de sodiu, ect.). 
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CONCLUZII. 

1. Coordonarea funcţională a circulaţiei şi respiratiei este 
condjtională de factori mecanici şi de factori reflectorici. 

2. Intre circulatia din pulmoni şi circulaţia coronarelor este 
o interdepenclen\ă intimă. 

3. In circulaţia pulmonilor se produc variaţiuni importante, 
care supun inima d l'eap(ă la o muncă mai mare decât cea stân­
gă. Inima dreaptă sufe1·e când circulaţiei pulmonare îi lipseşte 
capacit~tea de. adaptare. · 

4. A lât factorii mecanici cât şi cei funcţiona.li putând su­
feri dera.njări, au un rol în determinarea sindromului cardio­
pulmonar. 

5. Valoarea cliri.ică a complicatiunilor. pleurale, bronşitice 
şi cardio-vasculare în emfizemul pulmonar,. este astăzi bine sta­
bilită. Aceste complicatiuni p.ot să dea o particularitate . tablou­
lui clinic al ~cestei afectiun.i. 

6. In baza experienţei noastre clinice, - fără a ne reven­
dica orig·inalitatea recunoaşterii rolului acestor complicaţiuni -
şi pentru a le încadra în adevărata importantă clinică pe care 
o au, ne simtim îndreptăţiţi a stabili ca forme clinice de emfi­
zem: 

Emfizemul simfizat, 

Emfizem til infectat şi 
Emfizemul cu insuficienţă coronariană (emfizem corona­

l'iari). 
7. Stabilirea acesţor forme clinice ale emfizemului este jus­

tificată prin tr.'un tablou clinic caracteristic şi prin consideratii 

vrognoslice şi terapeutice. 

---- --
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8. In cele trei tipuri de emfizem, inima reacţionează în mod 

diferit. 
9. In emfizemul .simfizat observăm: 
a) O reactiune globală timpurie a inimii sau numai a ven-

iriculului drept în cea 650fo a cazurilor . . · · 
b) In cea 350fo inima nu e reactionată. Perioada de corn­

.. Pensatie e m~i scurtă în aceste cazuri. 
c) T. A. scăzută în 500fo, normală sau conformă vârstei 

în 5011/o. 
d) Modificările ecg. survin, ca· şi cele radioscopice, în cea 

65°/o, interesând mai ales Dn şi Dnt. 

10. In emfizemul infectat este caracteristică: 

Lipsa de reactiune din partea aparatului cardio-vascular 
în marea majoritate a cazurilor. 

a) In 90°/o a cazurilor orlhocardiograma e normală. 

b) In 700fo se observă o ipotensiune arterială. 

c) In 70°/o ecg. e normală. 

11. In emfizemul cu insuficientă coronariană sunt caracte­
ristice: 

Reactiunile nete ·ale aparatului cardio-vascul.ar din p. d. v. 
radioscopie, tensional şi electrocardiografic: 

a) Cardiomegalie în aproape toate cazurile. 

b) T. A. este totdeauna mărită sau conformă vârslei. 

c) In toate cazurile găsim modificări ecg. care pledează 
pentru o insuficientă coronariană, mai ales dreaptă. 

12. Din p. d. v. al reactiunii aparatului cardio-vascular, 
emfizemul infectat şi cel asociat cu o insuficientă coronariană 
constitue extremele, primul prin lipsa de reactiune, iar cel de al 
doilea prin reactiunea intensă pe care o provoacă asupra aces­
tui aparat. Intre aceste două extreme s'ar situa emfizemul sim­
fizat. 

13. Fenomenele de insuficienţă circulatorie sunt mai pre­
coce şi mai tenace decât în emfizemul obişnuit. 

14. I. In perioada compensată vom trata afecţiunea pulmo­
nară. 

a) Tratamentul etiologie este posibil numai în afectiunile 
pulmonare sifilitice. 



b) In cazurile de emfizeme simfizate se pot încerca proce:.. 
deele fizioterapeutice. 

c) In emfizemul infectat, curele cu sulfamide dau rezultate 
bune. 

d) In emfizemul cu insuficienţă coronariană, tratamentul 
suferinţei coronarelor va fi pe primul plan. 

II. In perioada decompensată, . tratamentul este acela al in­
suficienţei circulatorii, dând importanţă administrării de seda­
tive cardiace şi combaterii stărilor broncho-spastice. · 

L j, f, lirlSD·iriij \ 
- JIIJIJtT!CA . ·' --- ------ --



: . ' · 

.. 

CONCLUSIONS. 

1. La coordination fonctionnelle de la respiralion et de· la 
circulation est assuree par . des facteurs mecaniques et par des 
facteurs reflexes. 

2. Entre la circulation pulmonaire et celle des arteres co­
ronariennes il y a une interdependence tres intime. 

3. Au niveau des poumons la circulation subit de grandes 
modifications . soumeltant le venlricule droit a un travail plus 
grand que le ventricule gauche. Quand la circulation pulmo­
naire ne dispose pas de sa capacite d'accommodation c'est sur­
tout le coeur droit qui en souffre. 

4. Ces facteurs mecaniques et fonctionnels pouvant etre per­
turhes, onl un certain râie dans la pathogenie du syndrome car­
dio-pulmonaire. · 

5. L'importance clinique des complications . pleurales, hron­
chiques et cardio-vasculaires des emphysemateux est bien eta­
blie. Ces complications peuvent imprimer une certaine partiţula­
rite au tableau clinque du s. c.-p. 

6. Afin de les encadrer dans leur veritable importance cli­
nique, sans prelendre etre les premiers a les avoir signalees, -
nous croyons pouvoir distinguer, - bases sur l'experience de 
notre clinique, les trois types suivants d'emphyseme pulmo­
naire: 

L'emphyseme symphyse, 
L'emphyseme infecte, 
L'emphyseme associe a une insuffisance coronarienne. 
7. Cete distinction est justiffiee non seulement par un ta­

bleau clinique assez caracteristique, mais encore par les consi­
derations prognostiques et therapeutiques qu'elle comporte. 



8. Dans ces trois typ~s d'emphyserrţes le co.eu.r reagit diffe­
remment. 

: ·· · · i' . 

. 9 . . Dans l'emphysinne şymphyse on remarque: 

a) ·Une·. reaction . globale precoce du .coeur, ou seulement du 
venlricule droit, danş approx, 65°/9 des .cas. . .· · . . . 

b) Pans 350fo des cas les di.ametres dt~ ~oe~tr ~~ r&agi~sent 
pa~, m.a.is a.lors la pcriode de compens.atio~ .. s~mble .etre plus 
breve. . , 

c) T. Mx. a.~1-des;ous. cie la no~·maie dan~ 500fo . norn~~i·e .ou 
conforme <t l'âge du malade dans 50°io des cas. ' · · . 

. d) Les modificalioris ecg. sur~riennent e'ga.lement dans' 650/o 
des cas, ctant plus P.videntes dans les dJ~ri.ieres · deu~ de'riva-
tions. · · · ' 

10. Dans l'emplţyse~e infect6 ~n n~te : 
., , ' : . 

L'absence de reactions de l'appareil cardio-vasculaire dans 
la gra.nde majorite des cas. · 

a) Dans 90°/o des cas l'orlhocardiogramme est normale. 
b) Dans 700/o des cas il y a une hypotension artcrielle. 
c) Dans 70°/o des cas l'ecg. est normale. 

11. Dans l'emphysEnne associe ă. une insuffisance corona­
rienne sont caracleristiques les manifeslations evidentes de la 
part de l'appareil cardio-vasculaire, au point de vue radiosco­
pique, tensionnel et ecg. 

a) Cardiomegalie dans presque tous les cas. 

b) T. Mx. elevee ou conforme a l'âge du malade dans tous 
les cas. 

c) Dans tous les cas il y a des modifications ecg. qui plai­
dent pour une insuffisance coronarienne surtout droite. 

12. Au point de vue des reactions qu'ils determinent sur 
J'appareil cardio-vasculaire, l'emphyseme infecte et l'emphyseme 
avec insuffisance coronarienne se placent aux extrcmites, le 
premier par le peu de rcactions, le second par les reactions in­
tenses imprimces a cet appareil. 

Entre ces deux extremites, se situerait l'emphyseme syn'l-

physe. 
13. Les ph(momimes d'insuffisance circulatoire sont plus 

prccoces et plus tenaces dans ces trois types d'emphysemes que 

dans l'emphyseme commun. 

---- -- --_:__ - -------.:.... __ 



14. I. Pendant la periode compensee, on traite l'affection 
pulmonaire. 

o a) J,e traitement· etiologique n'est possible que dans le s . 
<:.-p. ayant pour cause une affection pulmonaire syphilitique. 

b) En cas d'emphyseme symphyse on peut essayer la phy­
siotberapie. 

c). Dans l'emphyseme infecte, l'administration de sulfami:.. 
des nous a donne parfois des resultats satisfaisan ts. 

dj Dans l'emphrseme avec insuffisance coronarienne le trai­
tement de cette insuffi8ance occupe le premier plan .. 

II. Pendant la periode decompensee, le traitement est celui de 
l'insuffisance cardiaque, sans negliger l'administration de cal­
mants. cardiaques . et d'antţ:-spasmodiqugs que l'on oppose aux 
bronchites spasmodiques. 



SCHLUSSFOLGERUNGEN. 

1. Die Koordinierung der Funktion des .KreislE\.ufes und der 
Atmung h~i.ngt von mechanischen, und reflekto~ischen Regula­
tionsfaktoren · ab. 

2. Zwischen elen Lungen- und Coronarkreislauf besteht 
eine bis ins Feinste gehende wechselseitige Abhăngigkeit. 

3. In den Lungenkreislauf finden wichtige Ănderungen 
statt, infolge welcher clas rechte Herz eine schwerere Arbeit als 
das linke verrichten muss. Das recbte Herz leidet, wenn dem 
Lungenkreislauf die · Anpassungsfăhigkeit fehlt. 

!J:. Da sowohl die mechanischen ,wie auch . die funktionellen 
Faktoren Storungen erleiden konnen, spielen sie auch eine Rolle 
beii cler Diagnose des Herz-Lungen-Symptomenkomplexes. 

5. Der klinische Wert cler Lungen-Bronchien- und Herz­
gefiisskomplikationcm bei Lungenempbysem ist heute erwiesen. 
Die Komplikationen konnen dem kliniscben Bilele qieser Erkran­
kung ei ne spezifische Note zufi.igen. 

6. Auf Grund unserer klinischen Erfahrung- ohne auf die 
Originalitiit der Erkenntnis cler Rolle dieser Komplikationen An­
spruch zu erlehen - und um den klinischen Wert, den sie ha­
ben, festzustellen, halten wir uns berechtigt, als klinische Em­
physemformen folgende aufzustellen: 

Das symphysierte Emphysem 

Das infizierte Emphysem 
Das Emhysem mit Coronarinsuffizienz (Coronaremphysem). 

7. Die Feststellung dieser klinischen Emphysemformen wird 
durch ein charakteristisches klirtisches Bild und durch prognos­
tische und therapeutische Erwăgungen rechtfertigt 

--·- --- --------------



8. In diesen drei Emphysemlypen reaktioniert das Herz 

verschieden. 
9. Bei dem symphysierten Empbysem stellen wir folgendes 

fesl: 
a) In circa 65°/o. Făllen eine fri.ihzeitige Totalreaktion des 

Herzens oder des recbten Rerzventrikels. 
b) In circa 35°/o Făllen weisst da~ Herz keine Reaklions­

phănomene auf. Die Kompensationsperiode isl in diesen Făllen 

kiirzer. 
c) Arteriendruck in 50°/o Fălle1n vermindert, in 50°/o Făllen 

normal oder dem Alter entsprechend. · 
dJ Die elek,trbcardiographischen, sowie die radioskopischen 

:Modifikationen 'kommen in cirka 65°/o Făllen voi', besonders mit 
Bezug auf D11 und Dnt. 

10. Fiir· das înfizierte Emphysem isl das Fehlen einer Reak­
tion des Herz~Blulgefăss-Apparates in weitaus der · Mehrheit der 
Fălle kennzeichnend. 

a) In 900fo Făllen ist das Orthocardiogramm normal. 

b) In 700fo Făllen isl der Arteriendruck vermindert. 

c) In 700fo Fălien ist das Elektrocardiogramm J:lOrmal. 
ll. Fiir das Emphysem mit Coronariqsuffizienz sind die 

prăzisen Reaktionen des Herz-Blutgefăss-Apparates vom Stand­
punkt der Redioskopie, des Arterien~ruckes und des Elektro-
cardiogramnis aus kennzeichnend. · 

a) In beinahe allen Făllen Cardiomegalie. 

b) Der Arteriendruck ist erhi:iht oder . dem Alter entspre­
chend. In allen . Făllen finden wir ;Mocj.ifikat_ionen des Elektro­
cardiogramm~, die . . fiir ei ne Coronarerkrankung, besonders 
rechts~ sprechen . 

. 12. Vom Standpunkle der Reaktion des Herz-Blulgefăss­
Apparates bildet das infizierte Emphysem einen entsprechenden 
Gegensatz zu dem Emphysem mit Coronarinsuftizienz, da das 
e1·ste keine Heaktion und das zweite eine slarke Heaktion dieses 
Apparates hewirkt. Zwischen diesen beiden Extremen bcfiudet 
!>ich das . sympbysierte Emphysem. ., , 

13. Die Kreislanfinsuffizienzerscbeinungen s]nd friihzeitiger 
und anhaltender als bei dem gewi:ihnlichen Emphysem:. 
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l'J .. I. In der Kompensationsperiode werden wir eine Lun­
generkrankung wie folgt behandeln · 

a) Dei aetiologische Behandlung ist nur bei syphilitischen 
Lungererkrankungen moglich. 

b) Bei elen symphysierten EmphysemHi.llen konnen physio­
therapeutische Methoden angewandt werden. 

c) Bei infizierten Emplrysem versprechen die Sulfamidku­
ren gule Erfolge. 

d) Bei Emphysem mit Coronarinsuffizienz muss vor allem 
das Co.ronarleiden bebandell werden. 

II. In der Dekompensationsperiode wird die Zirkulations­
insuffizienz bebandelt, wobei Herzsedativa verordnet und brpn­
ehospastische Zustănde bekampft werden. 
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