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L.

INTERDEPENDENTELE CARDIO-PULMONARE
(Nofiuni de fiziopatologie).

Dupd noliunea de sindrom cardio-pulinonar azi bine defi-
nild si individualizati, introdusd in clinicd de Halieganu, prin
analogie cu slarile cardio-renale descrise de clinica francezi, ob-
servatia relaliv frecventd a unor eazuri de emfizeme pulmonare
care prezenlau o evolutie particulard din cauza aderenfelor pleu-
ro-pubimonare, « terenului infecfios saw. athero-scleros, a condus
pe Halieganu la studiul asa zisilor emfizematosi simfizafi, em-
fizematogi infeclafi si emfizematosi cu insuficienfd coronariand
(emfizemalosi coronariani) a ciror descriere aminuntiti o vom
face intr’un capitol special. .

Dat fiind insd ci in ulfimul timp au apirut numeroase si
importante studii clinice si-experimentale, avand drept scop o
cunoastere cat mai exactd a legiturilor dintre aparatul circu-
lator si respirator, am crezut necesar ca, drept introducere la
acest subiect si penlru o mai buna inlelegere a patogeniei aces-
tui sindrom, si vedem care sunt raporturile dintre aceste doud
aparatle, mai ales cd in ultimul timp nu se admite o privire pur
mecanici a corelaliilor cardio-pulmonare. Astizi se di o tot
mai mare importantd unor corelalii fiziologice intre ap_aratul
circulator si respirator. Afard de faclorii chimici (O, COz), se
cunosc o serie de reflexe de coordonare, reflexe care suferind
anumile deranjiri, vor putea da variate manifestiri patolqgice
ohservale atit experimental cit si clinic.

Datd fiind influenta pe care o exerciti unul asupra altuia
cele doudi mari aparale, respirator si circulator, in starile nor-
male, este usor de infeles ¢ ele se vor influenta si in stdrile pa-
tologice. ‘



Aritmia respiratorie si reflexul lui Bainbridge dupd efort
(fig. 1) sunt doud 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 tesuturilor
oxigenul §i de a elimina bioxidul de carbon, ci si pe acela de a
fi un fjactor auxiliar important al circulafiei. Se poate cu drept
cuvant spune ci pulmonii respird nu numai aer ci si sange
(Bacmaister).

In ultima analizi, menirea circulatiei si respiratiei fiind
aceeasi, se infelege usor ca ele si prezinte nu numai o corelafie
fiziologicd, ci si una patologicd.

In expunerea acestor corelatii fiziopatologice ne vom ldsa
condusi mai ales de cercetirile lui Spiihler si Kroetz.

Pentru a le simplifica si a le face mai usor de infeles, le
deosebim in urméitoarele interdependenfe cardio-pulmonare pe
care le vom analiza pe scurt.

1. Interdependente prin faclori mecanici.

2. Interdependenie prin factori reflectorici.

Interdependente prin factori mecanici.

Miscdrile respiratorii. In cursul ‘miscarilor respiratorii,
diameirele cutiei toracice: antero-pesterior, transversal si ver-
tical prezintd variatiuni importante, In inspiratii ele se miresc, .
iar in expiratie diminua. ,

Prin ridicarea coastelor in inspiratie, corpul lor este pro-
jectat in afard, iar extremitatea lor anterioard, inainte si in sus,
marindu-se astfel diametrul transversal si anterio-posterior, iar
prin scoborarea diafragmului in acelas timp respiratbr, creste
diametrul vertical al cutiei toracice.

In felul acesta, presiunea negativd din cutia toracici cre$te,'
deoarece mérirea volumului ei se produce mai repede decit um-
plgre?. pulmonilor cu aer. Acest fapt favorizeazi afluxul singe-
LI A, T S e o S Uil
Jumul cutiei toracice scade, iar a'fluxull1 3‘39 Defrec Inver:‘},‘vo—

A 2 sangelui spre inima

dreapti nu este favorizat.
s e e, N s B Doy ot et e
; | Inuare a acestei umbre in expiratie.
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Aceste misciiri respiratorii vor nfluenta si circulatia mare,
in mod indirect, prin intermediul circulatiei mici. In inspiratie
ventriculul drept trimite spre inima stangi o cantitate mai mare
de-singe, astfel presiunea din aorld creste; in expiratie canti-
fatea acestui singe diminud, iar presiunea din aorti scade (Ab-
derhalden).

Diafragmului ii revine cel mai important rol in aceste mis-
cari respiratorii, dupa cum a aratat Wenckebach, apoi Eppin-
ger, care a studiat cu ajutorul pletismografului influenta misca-
rilor diafragmatice asupra circulatiei extremitatilor.

Vom vedea la cap. 3 importania pe care o are stinjenirea
miscdrilor diafragmului prin simfizele costo-diafragmatice, in
patogenia unor forme speciale de emfizem (emfizemul simfizat).

Tensiunea sanghindg in artera pulmonarda. Ea prezintd mai
multe particularitati. Nu ne vom ocupa decat cu acelea care
prezintd un raport cu problema care ne intereseazi.

a) Lichtheim a observat in experientele sale. pe animale, ci
se poate opri circulatia pulmonard pe teritorii destul de intinse,
fara a inregistra o cresiere insemnatd a tensiunii in artera pul-
monari. Acest lucru insd este In contradictie cu observatiunile
clinice. Creslerea tensiunii arterei pulmonare in cursul embo-
liilor este cunoscuti. Azi se stie cd datele obtinute de Lichtheim
in experientele sale pe animale in repaus nu pot fi aplicate la
oameni (Spiihler).

b) Pentru ca echilibrul circulator si se mentini, este ne-
cesar ca intr'o unitate de timp prin artera pulmonari si aortd
si treacd o cantitate egald de sange. Acest lucru e posibil dato-
ritd faptului cd arteriolele precapilare ale circulatiei mici sunt
mai mari (80p) decat in circulajia mare (15¢), raportdndu-se
unele la altele ca 5:1. Consecintele acestei diferenfe de lumen a
capilarelor celor doud sisteme este cd tensiunea in circulatia.
micd va fi de cinci ori mai micé decit in cea mare, raportindu-
se ca 1:5, de unde si o mai redusd desvoltare a ventriculului
drept. De aici insd se poate conchide cd o rezisten{d surveniti
in mica circulajie va avea repercusiuni cu mult mai mari asu-
pra ei si in consecintd asupra intregii circulatii, decat o rezis-
ten{d survenitd in circulafia mare.

¢) S’a demonstrat cid rolul regulator al sistemului nervos
vegetativ este cu mult mai pufin important in circulatia mici
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decit in cea mare, fapt care se poate constata in parie si din
structura istologicd a arterei pulmonare.

Intr’adevir, artera pulmonard prezintd in media doud stra-
turi de fibre- elastice, cel intern format din fibre longitudinale
dispuse paralel cu axa arterei si cel extern dintr’o retea for-
matd din dispozifia neregulati a fibrelor elastice. Fibrele mus-
culare ce se inserd pe aceste straturi prezintd o dispozilie oblici
fatd de axa vasului. Aceasti dispozitie istologici pare si arate
cd regularea debitului circulator al acestei artere se face, nu
atat printr’o dilatare activd a lumenului ei, cat prinir’o disten-
siune pasivd produsi de contractia ventriculului drept.

De aici rezultd un fapt important pentru hemodinamica cir-

culafiei mici si anume: in caz de obstacol in circulatia pulmo-

nard, ventriculul drept va trebui nu numai si invingi acest ob-
stacol, dar va trebui si supleeze si carenta functiunii vaso-re-

gulatoare a sistemului neuro-vegetativ in acest teritoriu al cir-
culatiei.

Interdependente prin factori reflectorici (fig. 1).

a) Reflexul depresor pulmonar al lui Schwiegk. Frin pro-
ducerea unei cresteri a {ensiunii pulmonare, Schwiegk a putut
observa o ipotensiune arteriald insotiti de bradicardie. In felul
acesta, prin diminuarea aporftului sanghin, circulatia pulmo-
nara revine la debitul ei normal. Dupa sectionarea nervilor pul-
monari, acest reflex nu se mai produce. Se pare ci receptorii
acestui reflex se gisesc in peretii arterei pulmonare.

b) Reflexul lui Bainbridge constd dintr’o tachicardie re-
flexd produsd in urma distensiunii venelor cave si a auriculu-
lui drept de cétre curentul sanghin, fdrd si aibd insi nici un
efect vaso-motor (T. A. rdmane neschimbatd). Acest reflex ex-
plicd foarte bine tachicardiile cari survin in leziunile valvulare,
imediat ce se instaleazi primele semne de stazi venoasi.

Bouckaert si Pannier, prin acelas mecanism, au observat
producerea unei tachipnee, care explici in cea mai mare parte
dispnea cardiacilor in insuficients circulatorie, unde stim ci
nu existd un deficit de oxigen in singe (cu exceplia cazurilor
extreme), care si explice dispnea. Acelas mecanism reflex ex-
plicd in parte dispnea astmului cardiac,

¢) Reflexe vaso-presoare. Cresterea tensiunii in artera pul-



Fig. 1. — Schem# circulatiei mici. R
(1mprumulam)
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monars, are drept consecintd o ipotensiune arteriald si deci o
turburare a irigatiei coromariene. Reflexele vaso-presoare vor
intra insi in joc si prin restabilirea tensiunii arteriale amelio-
reazi functiunea miocardului care va fi astfel capabil s& pro-
pulseze in pulmoni o cantitate mai mare de singe, capilarele
pulmonare se dilati si ipertensiunea pulmonarid dispare.

Tn afard de acest factor, cel mai important in scdderea iper-
tensiunii pulmonare, se mai admit reflexele presoare care ar
produce, odati cu o vaso-constriciie in circulatia mare, o vaso-
dilatatie in capilarele pulmonare, desi dupd cum anr amintit
deja, sistemului neuro-vegetativ ii revine un rol foarte redus
in jocul de dilatare si constrictie a venelor din mica circulatie.

d) Rejlexele vaso-motoare. In cazurile cind, in urma unei
insuficiente pulmonare, concentrarea oxigenului in singe dimi-
pui, organismul cauti si restabileascd echilibrul prin intrarea
in joc a centrilor vaso-motori, datoritd probabil unor chemore-
ceptori (Hevmans, Benzinger, Koch), producind o crestere a
afluxului sanghin spre inima. In felul acesta debitul sistolic si
frecventa batiilor cardiace crese, ingreunand munca inimii.

e) Raporturile dinlre circulufia pulmonard si arterele co-
ronare. Datoritd dispozitiei anatomice dupi care sistemul de iri-
gatie al miocardului isi are originea in circulatia mare iar ve-
nele lui se revarsd in aceeasi circulatie, pand acum aproape toti
autorii au ciutat si stabileascd raporturile existente intre cir-
clilat‘ia. mare si sistemul coronarian, neglijind legiturile dintre
acesta din urmi si circulatia pulmonari.

Intr’adevidr, in mod direct mica circulafie nici nu poate
exercila decat o slabd inrdurire asupra coronarelor si anume
prin:

— cresterea tensiunii in ventriculul drept, ingreunind ast-
fel afluxul sdngelui coronarian in auriculul drept si prin,

— distensiunea puternicd a peretilor ventriculului drept
care impiedecd o bunid circulatie in capilarele acestui ventricul.

Cazurile de embolii pulmonare urmate deseori de o moarte
subitd, au dus pe unii autori la concluzia ci trebue si existe ra-
porturi indirecte de mare importan{i intre circulatia pulmo-
nard si coronariand, desi aceastd moarte subitd a primit dife-.
rite explicatii. Astfel Virchow o atribuia unei nutritii insuficien-
t,e.a miocardului, alfii cred ci este vorba de o moarte subitd
prin anemie cerebrald, asfixie, soc, paralizie respiratorie pe cale
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reflexdi, paralizie cardiaci daloriti unei ipervagotonii. Scherf
o explicd printr'o insuficienti coronariani reflexi — reflex pul-
" mo-coronarian — bazandu-se pe aspeclul electrocardiografic a-
semdnétor aceluia din tromboza coronariani..

Am amintit mai sus ci presiunea in circulatia pulmonari
e de cinci ori mai micd decaf in circulalia mare si ci atat inima .
dreaptd cat si cea stingi au acelas volum pe minut. Inima
dreapta are nevoe de un aport de oxigen egal cu acela pe care
il necesiti inima stangd, aport asigurat de coronara dreaptd,
care std tot sub dependenta ventriculului sting. Acest echilibru
insd poalte fi turburat, de exemplu atunci cind, in urma unei
ipertensiuni pulmonare, se instaleazi o ip@rtensiune arteriali.
In asemenea cazuri munca pe care va irebui s’o depunid ven-
triculul drept-creste, iar aportul de oxigen prin artera coronara
dreaptd scade, drept consecintd a ipolensiunii din circulatia
mare, producand astfel grave perturbdri in nutritia inimii
drepte. ,

Se pune deci intrebarea daca si prin ¢e mecanisme poate-fi
asiguratd In condifii bune irigalia inimii, atunci cand numai
circulatia micd este supraincirecati iar cea mare nu si cand
astfel inima dreapti are nevoe de o0 cantitate mai mare de
oxigen.

S& vedem intdi cum se produce misuficienta circulatiei co-
ronariene in cursul ipertensiunii arterei pulmonare.

Determinidndu-se experimenté.l la céine o crestere a tensiu-
nii pulmonare, se ohservd o ipotensiune arteriald, putindu-se
ajunge pand la o inversare a raportului normal de 1:5 existand
intre cele doud tensiuni (a arterei pulmonare si arteriale). In
felul acesta se ingreuneazid mult circulatia coronariani, cHci
ipertensiunea pulmonarsd determind o crestere a tensiunii in
ventriculul drepf, iar atunci cand tensiunea din acest ventricul
egaleazd tensiunea diastolici din carotide, circulatia corona-
riand este imposibild (Kroetz).

Kroetz a urmairit tot pe cale experimentald la caine, efectul
cresterii tensiunii pulmonare asupra coronarelor, in urma em-
boliilor pulmonare produse prin injectia unei substante chimice.
De obiceiu cainele moare dupa 4—10 embolii repetate una dupi
alta, putandu-se constata inaintea mortii o inversiune a rapor-
tului normal dintre tensiunile celor doud circulatii, La autopsie,
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ventriculul sting apare golit de sange, iar artera pulmonari si
ventriculul drept sub tensiune mare. ,

Irigatia ventriculului sting va suferi si ea din cauza ipo-
tensiunii din aortd, dar aici, — cel pufin in cursul diastolei —,
din cauza tensiunii scizute la care sunt supusi peretii acestui

~ventricul, circulatia prin capilarele lui mai este posibila.

Altfel stau lucrurile cu ventriculul drept care, pe langd
faptul ci trebue si faci fati unei munci mai mari, cu un regim
redus de oxigen, mai sufere si de pe urma faptului ci vasele
capilare din peretii lui sunt supuse chiar in timpul diastolei
unei presiuni mai mari decit aceea din coronare. Misurarea cu-
rentului sanghin din artera coronard dreapti aratd cid dupd
inversarea raportului normal a tensiunilor celor doud circu-
latii, curentul sanghin scade brusz, ajungind la zero dupid o
dilatare trecdtoare a arlerei coronare drepte.

In cazul emboliilor mai usoare care nu omoard animalul
de experien{d, supraviefuirea lui este datoritd ridicdrii fensiwnii
din aort@ in wrma inlrdri in joc a reflexelor presorii. In felul
acesta scade si tensiunea din circulatia micd datoritd mecanis-
mului pe care l-am vazut mai sus (vezi reflexele vaso-presoare).

Afard de acest mecanism reflex vaso-presor, mai existd
incd un reflex local miocardic descrise de [{roelz. Acest autor,
spre surprinderea lui, a constal in emboliile pulmonare care nu
provocau moarfea animalului, o dilatatic a coronarelor in loc
de o vaso-consirictie la care se astepla. Aceasti dilatatie era mai
intensd si de duratd mai lungd in coronara dreapti decit in
cea stangd. Acest Jucru este necesar deoarece munca depusi de
ventriculul -drept este mai mare decat a-celui stang.

Kroelz a observat a_.ceasté dilatare a coronarei drepte si
dupd seciionarea bilaterali a simpaticului cervical, a parasim-
paticului si a fibrelor nervoase din hilii pulmonari.

~ Pentru explicatia acestei dilatalii coronariene, trebue si se
admitd deci un reflex local miocardiac intre capilarele muschiu-
lui inimii §i ramura principali a coronarei, declansat de sub-
stanle}e acumulate in miocard in urma supunerij acestuia la 0
munca prea mare i in conditii de oxigenare insuficienti.

‘ Ace?te doud reflexe: reflexul vaso-presor si reflexul local
miocardic formeazi mecanismul refletoric dintre -circulatia mi-

cd 8i ?ar:);zare §i asigurd o huni irigafie a inimii in cazurile de
supraincarcare a crculatiei miei,
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SINDROMUIL CARDIO-FULMONAR

Vorhim de sindrom cardio-pulmonar atunci cind, dupi de-
finitia datd de Hafieganu, ,suferinja simultand cardiacd si pul-
monard domind intreg tabloul clinic dela incepul.

Nu intrd deci In cadrul acestui sindrom, diferitele manifes-
tafiuni pulmonare atat de frecvente in insuficientele circula-
{orii. : '

Raporturile mecanice si refleciorice dintre aparatul circu-
lator si respirator, pe care lecam’studiat in capitolul precedent,
sunt atit de intime incat o pneumopatie cronicd (de ex. o scle-
rozd pulmonard), poale antrena o suferin{i cardiacd prin iper-
lensiunea pe care o provoacd in artera pulmonari, care va duce
la o ateromatozi a acestui vas, apoi la o dilatatie si ipertrofie
a ventriculului drept, iar mai tarziu la o insuflicientd circula-
torie. Invers, o afectiune cardiaci (stenozi mitrald, etc.) poate
uneori determina o pneumopaltie cromicd prin staza care se va
instala in circulafia micd si infecliunile broncho-pulmonare pe
care aceastd stazi le va favoriza.

TFrecvenfa cu care intilnim in clinicd aceste stdri se inte-
lege usor dacd avem in vedere cauzele variate care le provoaci.
Amintim dintre acestea:

Afectiunile cronice ale arterei pulmonare, — primitive si se-
cundare —, realizand tipul cardiacilor‘.negri, toate bronco-pneu-
mopatiile cronice (t. b. ¢. pulmonar fibros, sifilis broncho-pulmo-
nar, pneumoconioze, astm bronchial, emfisem, sclero-emfisem,
bronsiectazii, bronsite cronice), simfize pleurale, unele afectiuni
cardiace (mai des stenoza mitrali), diverse malformatiuni to-
racice. '
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Simptomatologie.

Semne funcfionale. La inspectia bolnavului, primul semn
care ne izbeste este cianoza pronuntatd, interesand intreaga su-
prafatd a corpului, ‘dar mai ales extremitatea cefalicd. Acecastd
cianozi difuzi, superficiali, insofiti de o stazi In vena cavd
superioard si inferioard (numiti de autorii germani Einfluss-
stauung) este deosebit de intensd atunci cand suferintei pulmo-
nare si cardiace, se asociazi o afectiune cronici a arterei pul-
monare. Un astfel de caz este observatia noastri a cérei tele-
radiografie si electrocardiagrama le redam mai jos (fig. Nr. 2 si
5). Acestia sunt adeviratii cardiaci negri ai autorilor sud-ame-
ricani. Intensitatea ei se explicd nu numai printr’o insuficientd
oxigenatie, datoritd unei insuficiente pulmonare, c¢i mai ales
printr’o stazi venoasi cavd superioari si'inferioard si o stazd
difuzd superficiald pe intreg corpul. (Fldchenhafte Cyanose, du-
pd autorii germani).

In contrast cu aceastd-colorafie cianotici atit de evident,
apare dispnea permanenti dar foarte moderati, o adevirati
dispnee paradoxd, care ne permite uneori si binuim diagnosti-
cul din simpla inspecfie a-bolnayului, care nu zace in ortopnee,
ci- culcat aproape- orizontal. Aceasti dispnee mici so datoreste
probabil diminudrii excitabilititii centrului respirator. Insi a-
ceastd dspnee, — atenuatid in repaus —, se accentueazi in unele
cazuri la cel mai mic efort. Uneori pe acest fond dispneic sc
grefeazi accese de astm, cu tachicardie, angoare, edem pulmo-
par, aritmie respiratorie, mai ales de tipul Cheyne-Stokes.

Tusea are particularitatea de a fi mai intensi in primele
ore ale nopiii, chinuitoare, spasticd, fird expectoratie, dispare
dupd céteva ore, pentru a surveni din nou spre dimineats, cand
de obiceiu este urmati de o expectoratie muco-purulenti sau
sanghinolents, con{inind celule pigmentare, uneori prezentand
o tendin{d de stratificare. A fost numiti de Hatieganu, tuse bi-
fazica.

- Cefalea frontald si occipitald, este foarte intensd, surve-
n.md uneori in paroxisme, incit bolnavii declard ci au senza-
{ia cd le ,,plesneste capul®. Deoarcce survine intre oarele 12—2
noaptea, apoi dispare pentru a reapare din nou pe la orele 5
sau 7 dimimeala persistind in tot cursul diminet;i,

. a fost numita
de Hetieganu, ,cefalee nocturnd bifazica.
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Deseori intilnim la acesti suferinzi, turburdri ale somnu-
lui, constind de cele mai multe ori dintr'o ipersomnie diurnd,
Mmsotitd de o insomnie mai ales in partea a doua a noplii.

Hemoprlfiziile sunt relativ frecvente la cardio-pulmonari.
Ele nu sunt totdeauna mici, ci uneori sunt formate din coaguli
mari de singe. Printre observatiunile noastre sunt cazuri care
au prezentat hemoptizii importante repetate, in urma uneia din
ele survenind moartea.

Ele pot fi cauzate de o coafectare a micilor ramuri ale arteri
pulmonare (care se traduce prin infarcte pulmonare), de pu-
seuri congestive pulmonare, sau de ruptura -vaselor neoformate
care invadeaza f{esutul cicalricial.

Nu rareori observim un epistaxis repetat, mai ales in for-
mele care evolueazi cu sindromul iposistoliei cerebrale.

In perioada insuficienfei circulatorii, apar edeme generali-
zate, care uneori (in iposislolia cerebrald) au caracterul de a fi
mai pronuntate la extremitatea cefalici si la membrele supe-
rioare decat In restul corpului.

In cazurile cu evolutie lungi, cu stazd venoasd pronuntati,
asociati cu un proces infectios pulmohar, observam degete hi-
pocralice.

Semne fizice. Aparatul cardio-vascular. La inspectie, cons-
tatam pulsatii epigastrice datorite ipertrofiei ventriculului drept
si o turgescentd a jugularelor, tridand jena din circulatia
mica.

La palpalie, socul apexian se determina destul de greu si
se giseste de obiceiu in al cincilea spatiu inlercostal stang, usor
“in afara liniei medio-claviculare.

Lo perculie, aria matitd{ii precardiace este de cele mai
multe ori Intre limitele normale sau este diminuati, din cauza
emfizemului pulmonar, aproape totdeauna insi este mai rezis-
tentd la percutie.

La auscultafie percepem zgomotele cardiace mai surde.

In mod exceptional auzim un suflu de insuficien{d functio-
nald tricuspidi sau pulmonarid. Accentuarea zgomotului II. la
focarul pulmonarei, datoritd ipertensiunii circulafiei mici, nu
s’ar auzi, dupi Jagi€, decit rareori, din cauza interpunerii
lamei pulmonare intre peretele toracic si inima.
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Pulsul este frecvent, ritmic.

Tensiunea arteriald prezintd o valoare maximé de cele mal
multe ori scazuta. ;

Tensiunea venoasd este maritd, mai ales pe extremitéfile
superioare, tradand si ea o jend, in circulatia mica.

.Liparatul respirator. Suferinfa pulmonilor se va traduce
prin semnele fizice obisnuite ale emfizemului (ipersonoritate pul-
monard, expiriul prelungit, raluri bronsice difuze), ale sclero-
emfizemului, ale bronsitei cronice, ale tuberculozei pulmonare
fibroase, ale simfizei pleurale uni sau bilaterale, (cu deplasi-
rile cordului, in special dextrocardie). Aceste semne fizice fiind
bine cunoscute, nu le mai descriem aiei.

De obiceiu insi nu se insistd deajuns asupra elementului
broncho-spastic la cardio-pulmonari.

Eppinger, Jagi¢, Hafieganu au avut meritul de a atrage
atenfiunea asupra importantei componentei broncho-spastice in
suferinia acestor holnavi.

_In cursul evolufiei acestui sindrom se pot prezenta trei
forme de bronsite: '

Bronsita injeclioastd, bronsita de stazd $i bronsita broncho-
spasticd. . ) |

Acestea se pot diferentia prin caracterele lor clinice, dar
mai ales prin probele lerapeutice.

Bronsita infecfioasd, favorizatd printre altele si de dilata-
(iile bronsice aiat de des intdlnite la acesti suferinzi, evolueazi
febril, de cele maj multe ori acut, dar nu sunt rare nici cazurile
cu evolutie prelungitd. Mai deseori este vorba de o bronsitd ge-
neralizata. ) . '

Brogita de stazd, evolueazd -afebril, are caracterul de a fi
localizatd la bazele pulmonare. Afari de aceste caractere destul
de nete, bronsita de stazi cedeazi repede la un tratament loni-
cardiac. _

Brongita broncho-spasticd este generalizatd, bolnavul este
afebril si usor dispneic. Un semn important asupra ciruia a in-
sistat E.ppin;ger, este diminuarea excursiunilor diafragmului de
cate ori existd un tonus ridicat al muschilor Iui Reissessen.
Aceastd bronsitd spastici, insotiti de dispnee, uneori poate im-

hrz.xca‘ forma unor accese astmalice, care nu rareori constitue
principala, dacid nu chiar singura acuzi a bolnavului si care
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nu cedeazd la nici unul din (ralamentele obisnuite adminisirate
bronsiticilor, nici la digitali, dispare insi in 10—15 minute
dupi ce bolnavul primeste un antispasmodic (injeciie de adre-
nalind, astmosedini, atropini).

Iicatul nu prezintd modificdri importante in perioada com-
pensatd. In perioada insuficienlei circulatorii, el este mérit, re-
gulat, la inceput de consisten{i normald si sensibil la palpatie.
mai tarziu usor indurat, iar in urind gisim urobilinogen. Ca
un semn precoce al unei staze hepatice care incd nu se traduce
printrun ficat atat de mare incat si fie palpabil, meniionim
durecrea usoari pe care o producem bolnavului percutind ime-
diat sub rebordul falselor coaste din dreapta.

Rinichii in faza asistolicd prezintd o congestie pasivd, ma-
nifestatd prin oligurie cu densilatea urinei mariti si cu albu-
minurie intensa.

Sistemul nervos. Intilnim uneori un clonus interesind anu-
mile grupe musculare, putand da adevarate stari epileptiforme.

‘Se mai pot observa stiri comatoase, fenomene meningeale,
ipertensiune a L. C. — R, agitalii sau chiar delir.

Toate aceste fenomene nervoase se intalnesc in perioada

insuficien(ii circulatorii, mai-ales atunci cand predomini sin-
dromul iposistoliei cerebrale descris de Haliegana.

In acest caz, examenul oftalmoscopic este de cea mai mare
importantd, relatiile pe care ni le d& fiind cele mai precoce’si
constante. Frin el se pune in evidenta o stuzd papilard si mo-
dificdri ale tensiunii reliniene Cipotensiune maximd sauw mini-
md, saw ipertensiune minimd, Halieganu-Vancec).

In sfarsit, ca un semn biologic de oarecare valoare, esle de
notat poliglobulia rogie 5 6—17 milioane hematii pe mm. c.).

Examenul radioscopic. Trebue si recunocastem cd in ciuda
numeroaselor simptome clinice, radioscopia pulmonilor si a cor-
dului constitue un element principal al diagnosticului, dat fiind
ci intreg procesul vascular se petrece in lorace, astfel Tncit mo-
dificirile arterei pulmonare scapd investigatiilor clinice, iar da-
tele ob{inute prin examenul fizic al inimii sunt prea putin con-
cludente din cauza prezentei emfizemului pulmonar.

La pulmoscopie putem observa imaginea clasicd a unui em-
fizem: suprafelele si transparenfa cémpilor pulmonari maérite,
miscarile diafragmului diminuate, curbura diafragmului ate-
nuatd, unghiurile costo-diafragmatice din ascufite cum sunt in
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stare normali devin obfuze, iar spatiile intercostale sunt mai
largi, mai orizontale. Scleroza pulmonard se caracterizeazd prin:
diminuarea transparentei pulmonare $i micsorarea campilor
pulmonari, o sclerozd hilard, sau un desemn bronsic si peri-
broncho-vascular mai accentuat, in sfarsit prin traveuri scle-
roase. Simfizele pleurale se vor traduce la radioscopie prin
umbriri omogene ale. campilor pulmonari si prin dislocérile
mediastinale pe care le vor produce.

In perioada insificientei circulatorii, examenul radiosco-
pic ne va permite recunoasterea iposistoliei pulmonare care se
va traduce prin umbre perihilare, mai mult sau mai putin in-
tinse, omogene, umbre care nu sunt net delimitate si care se
atenueazi intrucaf,va. in inspiratie profunda. .

Fig. 2, — Emfizem pulmonar.
(Bombarea arcul

§c19?ozi a arterei pulmonare,
ui mijlociu drept).

.Cand se instaleazi o insuficien{s functionali a valyulelor
semilunare ale arterej pulinonare, o

sive ale hililor, sincrone cu bitiile
lui Pezzi, echivalentul dansuluj arfe

bservim pulsatiuni expan-
cardiace: , dansul hilgr* al
rial din insuficienta aortici.
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Din partea inimii avem modificiri ale ventriculului drept:
punctul Gt este impins in sus iar Dt in afard, rezultind o mi-
rire a coardei ventriculului drept si o imagine radiologici nu-
mild de Vaquez si Bordel ,,coeur en sabol“, Intr'un stadiu mai
inaintat observim o cardiomegalie globald.

Dilatarea trunchiului arterei pulmonare va avea ca efect
0 bombare a arcului mijlociu drept (Fig. No. 2).

) D IIx
Fig 8. - Dextrocardiograma (SI, RIII de ampli-
tudine mai mare, TI negativ, T IIl pozitiv.)

Numai prin radioscopie se pol pun* in evidentd modifica-
rile precoes ale infundibuluiui pulmonar, asociate ipertrofiei si
dilataliei veniricuiuivi dropt, pe care (dnciuiestu le-a  descris
sub numirea de ,sndrom infundibular ol afezfiunilor scleroase
pleuro-pulinonare, mai ales stangi®. Pulsatia si bombarea in-
fundibulului pulmonar se observd in pozilia O. A. S. sub un
unghiu de 85°. ' ;

Examen Fcg. Modificirile ecg. cele mai frecvente sunt:

Deviatia -axei electrice spre dreapla (dextrocardiogra.mé,.),
(Fig. 8), preponderenta venlriculard dreaptd (IMig. 4), aparitia

2
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unui ,,P pulmonar® caracterizat pxjintr’un PI Eur(tIt't si :')E; IIA&CIE[SJ;
de amptitudine foarte mare, cu baz?» normald (Fig. ;rea ’
,,P pulmonar® prezintd caracterul 1m_1)9r}apt de jd. aPaA i;_
dispérea, probabil in legaturd cu modificdrile tensiuni In ¢

culatia micd.

Sidind . alionn Sy

f ' 7
t v e - ~
ELU P v DU UU UL ‘

- D.In
Fig. 4. Preponderenti ventriculala
dreaptid. (SI, RIII de amplitudine
mai mare, TI pozitiv, T IIl negativ).

Cardio-megalia de orice naturs, fiind un factor important
in producerea leziunilor miocardice, vom observa destul de des
o scoborire a segmentului ST (Fig. 6) si o turliré sau chiar o
negativizare a accidentului T. Aceste modificiri care trideazi
o suferintd din partea muschiului inimii, pot surveni in toate
trei derivaliile, dar le observim mai des numai in derivatia
doua si a treja, in legituri cu preponderenfa leziunilor in ini-
ma dreapti.

Anatomia patologicd. Se observi o congestie a meningelor,
stazd si edem cerebral, hemoragii cerebrale punctiforme.

Cordul prezinti deseori un aspect hovin. Ipertrofia si dila-
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tatia infereseazd insi mai cu seamd inima dreaptd, in Aspcm.a:l;
auriculul drept (IMig. 7). Aceste ipertrofii drepte sunt 111.sot1del
de o dilatatie pronuntati a urechiusei drepte, spre deosebire de:

£

D OO

=

o) Samirn

D1l

Fig. 6. — Segmentul S T scoborit in D II si DIIIL
(Sindrom cardio-pulmonar veritabil).

ipertrofiile stingi, in care nu gasim dilatalia urechiusei stangi

(Hafieganu).

(Fig. 7).

Infundibulul pulmonar bombeazi enorm ( Cdnciulescu,)
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Se observii des (rombusuri organizali in auriculul drept.
Din punct de vedere microscopic inlalnim cele mai variate
-Tocare de degenerescen{i miocardici.

e,

i — Inima ind dela un bolnav cu siqdroy: cardi?-puh-nomu-
fl‘:i.o:; ensI::.mgep?lr:el:'vé dilatatia enorma a atriului drept si a infun-
B dibulului arterei pulmonare.
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Uneori poate fi interesatd si artera pulmonard in totalita-
tea ei, sau numai trunchiul ei cu ramurile mari, sau ceeace e
mai rar, numai terminatiunile ei, In aceste cazuri, calibrul este
dilatat, in cazurile extreme intrecand pe acela al aortei la ori-
ginea ei. ;

Pe trunchiul arterei si pe ramurile ei mai mari se observi
placi ateromatoase, iar pe ramificatiunile mici observim un
proces scleros. .

O complicatie destul de frecventd a acestor alteratiuni, este
tromboza ramurilor arterei pulmonare, avand drept consecinta
un infact pulmonar. Astfel se explich in parte hemoptiziile ace-
stor suferinzi.

Pliméanii prezintd cele mai deseori aspectul de emfizem
(alveolele se vid cu ochii liberi, deoarece peretii lor fiind dis-
trusi, mai multe alveole se contopesc; microscopic observim o
distrugere a {esutului elastic' si o degenerescenti a epiteliului
alveolar), sau de sclero-emfizem (pulmonii mai pulin aerati,
iar microscopic o ingrosare a fesutului interstitial peribroncho-
vascular si peri-alveolar).

In sfarsit, deseori ohservam simfize pleurale mai mult sau
mai putin extinse.

Forme clinice. Dupi mecanismul patogenic al acestui sin-
drom, Hafieganu distinge un sindrom c.-p. veritabil, un sin-
drom c.-p. fals i un sindrom c.-p. dublu.

Vorbim de sindrom c.-p. veritabil atunci cind afectiunea
pleuro-pulmonari este primitivd, iar manifestatiunile cardiace
survin in mod secundar.

Cardio-pulmonarii falgi sunt aceia, la cari leziunea cardiaci
(cle.ex. stenozd mitrald), sau o malformatiune toracici (cifo-
scohozi: etc.), este primitivi, iar afectiunea pulmonari este se-
cundarzi. In stenoza mit‘ralé mai ales, deseari survin bronsite,
cong.eslu‘ pulmonare. active sau pasive, hemoptizii, ficind si.
domine in tabloul clinic componenta pulmonari. Uneori cu tim-

pul, se produce o sclerozi a tesutului pulmonar care in mod se-
cundarv poate sd intereseze si artera pulmonari (arteritd pul-
monara cronicd secundard).

Diferitele deforma
dibuliform, etc.) com
sangelui din v
torii si circul

t’nn}i toracice (cifosco]iozﬁ,, torace infun-
primand plimanul si impiedeca
ene!'e cave, vor da turburiri importa;
atorii caracterizate prontr’o

nd refluxul
nte respira-
TCUaNozd - §i- dispree in-
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tensd, care odatai'instalate nu cedeazd decit cu greu si pentru
pufin timp la medicalia tonicardiaci.

La cardio-pulmonarii dubli constatim o suferinfi cardiaci
$i pulmonard concomitente, evoluand paralel si independent una
de-alta, cel putin la inceput.

Intdlnim aceste stiri mai ales in varsia poli-sclerozei, la
indivizi cari prezinti o sclerozi pulmonard si cardiaci. In ace-
ste cazuri gésim de obiceiu si o tensiune arteriali miriti si o
cardiomegalie globali.

0 altd@ clasificare se poate face dupi asociatiile morhide
care imprima acestui sindrom un aspect clinic si o evoluﬁe par-
ticulara.

Astle]l putem vorbi de un sindrom c.-p. la care pneumopatia
cronicd evolueazd cu simfizd pleurald, — emfizem simfizat —,
sau cu o bronsitd infeclioasi, — emfizem infectat —, sau cu o
sclerozd coronariand, — emfizem cu insuficien{d coronariand
(emfizem coronarian). Aeeste forme speciale de emfizeme sunt
descrise In capitolul urmaitor.

Evolulia. In evolutia s. ¢c.-p. distingem o perioadd compen-
satd si una decompensati. .

Perioada compensaid dureaza cateva luni sau ani. Ea este
de scurtd duratd in emfizemele infectate si cele insotite cu insu-
ficientd coronariani. In aceastd fazi bolnavul nu prezinti nici
un semn de insuficientd din partea aparatului cardio-vascular. .

Perioada decompensald incepe cu primele semne de insufi-
cientd ale ventriculului drept, care sunt puline si se recunose
greu. Ele constau de obiceiu dintr’o tachicardie si cianozd super-

ficial&. :

Odati semnele de decompensatie inainatd, instalate, ele nu
cedeazi decat cu greu medicatiei tonicardiace, iar perioadele eu-
sistolice sunt scurte, astfel incat bolnavul in timp relativ scurt
ajunge in faza asistoliei ireductibile.

Fati de aceastd evolutie lentd, sunt forme cu evolufie ra-
pida.

Nu rareori observim la acesti bolnavi accese de astm bron-
sial intricat: dispnee expiratorie paroxisticd, insofitd uneori de
o stare de neliniste, orthopnee, tuse chinuitoare, urmats dupi
citeva minute sau ore de o expectoratie abundentd, dupéd care
accesul dispare. Aceasti complicatie imprimé evolutiei un mers
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mai rapid spre insuficienta circulaiorie care reprezintd faza ul-
tima a s. ¢.-p. .

Sunt apoi forme cu evolutie acuti (exitus in 24 ore) sau
subacutd (exitus in 2—3 luni), in unele cazuri care evolueazi
cu sindromul iposistoliei cerebrale. ) )

Bolnavul poate sucomba brusec in urma unei paralizii car-
diace prin angind pectorald (Sekundenherztod). IntAlnim acea-
std posibilitate In emfizemul asociat cu o insuficien|{d corona-
riand, pusd in evidentd prin ecg. (Fig. No. 9) (emfizem coro-
narian). '

Uneori fenomenele anginoase iau o alurd particulard prin

faptul c& se insofesc de o cianozd extrem de pronuniati: angine
ipercianotice sau angor ccerulaus.



II1.
TIPURI CLINICE IN EMFIZEMUL IPULMONAR.

IExperien{a clinicii noasire din ultimii zece ani ne-a deter-
minatl si examindm cu deosebild ateniie bolnavil cu diagnosti-
cul de emfizem si sclero-emlizem. :

De mai mult timp constatdm deosebiri esenliale in simpto-
matologia acestor bolnavi, cari la-examenul fizic sumar prezintd
modificiri aproape identice. La-examenul fizic constatim lora-
cele emfizemalos cu o ipersonoritale, incil diagnosticul de em-
fizem se face cu cea mai mare usurintd. La o analiza mai atenta
insd a simplomelor clinice, pe langa aceleasi modificiri clinice,
constatim deosebiri esenliale, Cauza acestor deosebiri am od-
sit-o in trei factori patologici a-cdror punere in evident{d o cre-
dem foarle importantd si in acelas timp absoluL necesari, nu
numai din punct de vedere al diagnosticului, dar si a conduitei
terapeutice.

Acesti faclori patologici: simfiza plewrald, bronsila cronicd
si insuficienfa coronariand, au fost semnalali -si pz‘mé acum,
fiind considerali ca asociatii morbide, fird insd a fi reliefati si
a li se da importanla cuvenild. Astfel, incd Traube a arital ci
o simfizi extinsi a pleurclor supune inima la un efort mare.

Observaliile noastre clinice facule pe foarte mulle cazuri si
in decursul unei lungi perioade, ne permil si stabilim -tocmai
prin scoaterea in relief a acestor factori, anumite tipuri de em-
fizem a ciror simptomatologie primind o particularitate netf“%
prin asocialiile morbide, meritd sd fie caraclerizate ca (ipuri
sau forme clinice ale emfizemului. _ :

Vorbind in ultimul timp in clinica noastrd de un emfizem
izem simfizat (fizal) — de

asocial cu o simfizd pleurald — emf i | :
onsicd cronicd — emfizem

un emfizem asociat cu o infectie br
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infectat — si de un emfizem asociat cu o insuficien{d coronaria-
na — emjizem coronarian.

1. Emfizemul simfizat,

Meritd necondiiionat si fie individualizat. Vorbind de a-
ceasts formi in acele cazuri la care se desvolti o simfizd pleu-
rald, de obiceiu bazald. Aceastd simfizi se desvoltd insidios, in-
cit punerea ei in evidentd se face numail atunci cind vom da
toatd aleniia modificirilor {izice dela.baza pulmonilor. Consi-
derdm.ca semne foarte caracteristice:

— o respirafie scleroasd, numitd de nol amputatd, constand
dintr’o .inspirafie s§i expirglie foarie scurie la baze, contrar ce-
lor observate in emfizemul obisnuit, cu expiratie prelungitd (res-
piratie umatd la francezi);

— percufia la acest nivel devine mai pufin sonord;

— limitele pulmonare la bazi fac excursii foarte mici sau

. deloc;

— la radioscopie se . constati  fesfornarea diafragmului,
foarte adeseori simfiza sinusurilor, ba chiar si fesloane in re-
giunea cardio-diafragmaticd.

Simfiza pleurald din acest tip de emfizem este superficiali
si nu duce la o sclerozi pleuro-pulmonari, c¢i numai la o fixare
a bazelor pulmonilor, fird a da procese retractile in profunzi-
mea parenchimului pulmonar, '

Simfiza aceasta pleurald bazald desi discretd, in majori-
tatea cazurilor este insi un factor important in patogenia unor
turburé_ri la nivelul aparatelor circulator 51 respirator. Fixarea
bazali a plimanilor deranjeazi in mod evident factorii tora-
cici, diafragmaltici si cardiaci care au o impor
intrefinerea unei bune circulatii si respiratii.
tribue in masurd mare la prezentar
monar cu evolutie maij gravi
insuficientei circulatorii.

tantd deosebitd in
Acest deranj con-
ea unui sindrom cardio-pul-
§1 cu pasi mai rapizi spre perioada

A[c.easta Pleurezie simfizantd discrets se produce mai ales
mlizematosii cu bronsite in repetitie localizate cu deosebire

u.1 pariea inferioari g plimanilor. La acesti emfizematosi pe-
rlc:?da coxvnp‘ensaté “e de maij scurtd durati, iar cea decompen-
:a; Z;ia‘t; ézita.]atsf, foart'e adeseori e ireductibili. Sindromul
. P. gctex-iza mal ales prin dominarea dispneei la cel

la e
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mai mic efort, {8rd ca aceasti dispnee si fie totdeauna insotiti
de o cianozd prea evidenti.

2. Emfizemul infectat..

Al doilea tip al emfizemului l-am numit emfizem infectat
Tn aceste forme, constatim afari de simptomele emfizemului,
semne nete de bronsitd generalizati, dar mai deseori o bronsiti
localizatd la baze sau la lobii superiori. Brongila, atit cea gene-
ralizatd cit si cea bazald sau apicald, are un caracler cronic
- sau recidivant in repelitie, Intrefinand o stare infectioasi carac-
terizatd printr'o temperaturd subfebrild, vitezd de sedimentare
maritd si o scadere a tensiunii arteriale maxime. Aceasti ipo-
tensiune relativii (deci mai mici decidt corespunde varstei sau
decat a fost anterior) aratid in marea parte a cazurilor insfala-
rea infectiei la nivelul bronsiilor.

Starea infectioasid cronici dela nivelul bronsilor are o re-
percutie evidentd asupra inimii. O bronsitd de mai lungd duratd
va declansa si simptome de insuficientd cardiacd si se va instala
in toatd amploarea sa sindromul ¢.— p.

Afard de elementul cardiac, intervine si elementul broncho-
spastic. Se produce probabil prin infectii de lungd durata o iper-
sensibilitate a mucoasei bronsice, care permite declansarea anu-
mitor reflexe neuro-vegetative.

Se suprapune einfizemului o stare alergicd locald, sau o
stare de parafilaxie (dupd conceptia lui Danielopolu), care din
punct de vedere clinic se va manifesta prin crize de dispnee
respiratorie, crize mici dar repetate, care fac ca suferinta bol-
navului si devini mai gravi si inima si dea tot mai multe
semne de insuficientd. ‘ '

In foarte multe cazuri de emfizem infectat, tusea rebeld,

procesul bronsitic prelungit, prin slibirea arm.atur%i 1.)1'0n$1f,e
vor duce la dilatafii brongice, de obiceiu cilindru.:e si .d1fuze in
intreg plamanul. Aceastd bronsiectazie va permite m'st.alarea
unei injeclii cu caracter permanent, care d¢.a multe or% 1nlere:
sand si pleura, mai ales bazald, bolnavul dgvme un emflze'mat‘ob
infectat si simfizat. Aceastd dubld coafecfiune face ca 'smdz.o-
" mul cardio-pulmonar si evolueze cu fenomene grave §i foarte

pronuntate din partea aparatului circulator.”
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3. Emfizemul cu. insuficientd coronariand (Emfizem corona-
rian).

Nu rareori am avut ocazia si observiim in clinicd unii em fi-
zemaiosi, cari fird a prezenta semne bronsitice ori de simfiza.
firs ca emfizemul si fie prea accentuat, totusi au simpiome nete
de suferintd gravi cardiaci. Desi am pulea si-i clasim pe acesti
bolnavi in cadrul mare al polisclerosilor, credem cid se impune
separarea lor de acestia din urmd din cauza lipsei semnelor de
sclerozi arteriald periferici si centrali evidentd si din cauza
predominentei absolute a fenomenelor miocardice de origine co-
ronariand. ) .

Sindromul ¢. — p. in aceste forme va fi caracterizat prin
jfenomene anginoase si printr’un sindrom cardio-pulmonar ale-
nuat, fard si avem semne pronuntate de stazi venoasi.

Aceste forme termind adeseori; nu prin stazd venoasi si
fenomene de insuficien{d circulatorie sau insuﬁcienli dreapta,
c¢i prin semne de edem pulmonar, angind de piept, fibrilatie ven-
triculard, (Sekundenherztod).

Separarea acestor forme are importantd mai mult practici,
voind prin aceasta a atrage afenf{iunea asupra posibilititii su-
ferintelor coronariene acoperite prin semne ale emfizemului. In
acest tip de emfizem, spre deosebire de primele doud, vom avea
o fensiune arteriald normald sau chiar m#riti. Ecg. aduce ser-
vicil imporfante in stahilirea diagnosticului (vezi cap. IV).

Aceste emfizeme coronariene pot fi produse protr'un pro-
ces scleros coronarian, dar pot fi datorite si unei insuficienfe
de irigafie coronariand dreapld care se poate instala foarte re-
p.ede prin iperpresiunea permanentd din inima dreaptd in sti-
rile ¢. — p., maj ales ci artera coronarian dreaptd este foarte

expusd acestei iperpresiuni.

Bedam mai jos cateva cazuri din fiecare tip de emfizem
descris.

Emfizem simfizat,

Caz 1. T, Nic. 55 ani, plugar.
Antecedente personale -

. pneumonie la 27 ani, fumeazi 25
fighri o i, ani, fumeazi 25

‘ consuma 100—150 gr. rachiu zilnic.
Aulecedente heredo-coluterale -

e nimic de semnalat.
Istoric. De patry luni tuseste 8 ;

1 expecloreazi sputd muco-
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purulentd. Tol de alunci oboseste dupd eforturi relativ mici,
lar in ultimele doud luni prezinti o dispnee chiar in repaus,
fiind obligat sd zacd in ortopnee. De o zi, au apdrut edeme ma-
leolare.
Examen obiectiv. Cianoza extremitdtii cefalice.” Edeme ma-
leolare, '
Pulmc_m. Submalitate la baza slangd, cu respiratie- scleroas
la acest nivel. Dialragmul ipomobil.
Cord. Matitalea mériti in sens longitudinal. Suflu sistolic
la focarul {ricuspiedei. T. A. = 1212 — § A ]
Examen radioscopic.
Pulmon. Hili mai bogati, diafragmul ipomobil, sinusul
costo-diafragmatic stang prins.
Cord. De configuratiec miocardici.
Kecg. Dextrocardiogrami.
Caz. 2. St. 1. 56 ani, muncitor.
A.H. —C. = 0.
4. P. Pneumonie dreaptd urmati de empiem pleural drept
acum 8 ani.
Istoric. De trei ani accese de astm care se prezinti mai ales
In legdlurd cu schimbirile meteorologice. Tot de trei .ani acuzi
0 dispunce care se prezinti dupi eforturi relativ mici.
E. 0.
* Fulmon. Respiralie sclercasi la ambele baze. Raluri sibi-
lante difuze, citeva crepitante la ambele baze.
Cord. Nimic deosebit. T. A, == 10%/2 — 7 (V. L).
E. Bx d
. Pulmon. Ipertransparenta campiilor pulmonari, -
costodiafragmatic prins, feston pe diafragmul drept, sclerozi
hilars. .
Cord. Uusoari cardiomegalie.
Ecg. T. I. II, III, turtit. )
Duﬁ)e‘i a{hnini’sbral:e de digitald dispnea de efort dispare.
Caz. 3. Sch. 1. 53 ani, plugar.
A H. — C. =0. _
o 2 ie la iZ amni. : . .
;{gti:-jcl_)lf:ﬁnpatru ani in urma’ unei g;‘ipe, a 1ngeput sd.
tuseases in special spre dimineatd expectorand o Sl_ml?lguc;
purulenti, Dupd un an presintd turburdri de vedere f(‘:e(ei Oc_
brintr'o siti) si observi cid i se tumefiazd pleoapele si fata (ip

sinusul
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sitolie cerebrali). Concomitent cu aceste ultime. acuze, adicid la
un an dela inceputul bolii, prezintd o dispnee de efort.
. 0. .
f’ulmon. Torace emfizematos, ipersonoritate pulmonara, ex-
piriul prelungit, raluri bronsice difuze, raluri umede la ba,zel.
Cord. Aria matititii precardiace miriti T. A. 162 — 8'/2
V. L)
E. Rx.
Pulmon. Tperiransparenta campiilor pulmonari, hili de
stazd. Sinusul costo-diafragmatic drept prins.

Cord. De comfiguratie miocardica.

Ecg. ,P. pulmonar”. Prepondereniid ventriculard dreapta.

Caz. 4. V. D. 62 ani, plugar.

AAH —C.=0.

A. P. Febra tifoida la 34 ani.

Isioric. De trei ani tuseste, expectorand o sputd muco-pu-
rulentd. Tot de atunci oboseste la efort, acuzi o jend si palpitatie
in regiunea precardiacid. Dupd /2 an dela debutul bolii, apar
edeme maleolare care cedeaza dupd tratament medicamentos.

E. 0. Cianoza extremitifii cefalice. Edeme maleolare.

Pulmon. Torace sclero-emfizemartos. Ipersonoritate pulmo-
nard in partea superioari a ambelor hemitorace; submatitate
la ambele baze. Raluri hronsice difuze, respiratie scleroasi la
baze. Hemidiafragmul drept ipomobil, cel sting fixat.

Cord. Aria matitd{ii mariti in ambele sensuri. T. A = 14/
— 7 (V. L)

Ficatul depiseste rebordul falselor coaste cu trei laturi de
deget,

E. Rz

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

Cord. Cardiomegalie totals.

Ecy. Dextrocardiograms. T. I. II, III, izoelectric.
Emfizem infectat.

Caz. 1. Ch. 1. 50 ani, plugar.

A H —(¢=0.

A. P. Patry pPneumonij

Istoric. Dupa ultima pn,
mai ales in g doua
Purulents. De

afragma-

intre virsta de 24— 47 ani.
eumonie acum trei ani, tuseste des

par.te a noplii, expectorind o sputd muco-
patru luni prezinty dispnee de efort, )
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E. 0. Cianoza buzelor. Febril.

Pulmon. Torace emfizematos, diafragmul liber, multe ra-
luri bronsice difuze.

Cord. Nimic deosebit. T. A. 9—5 (V. L.)

Viteza de sedimentare a hematiilor = 110 dupd doud ore.

Bacili Koch in sputdi = negativ. :

* Pulmon. Sclero-emfizem.

Cord in picituri.

Evolufie. Gu tot tratamentul anti-infecfios si tonicardiac,
bolnavul intrd in insuficienti circulatorie in urma cireia su-
combd la trei ani dela inceputul bolii. .

Caz. 2. D. V. 45 ani, slrungar.

A. H.— C. Mama ar fi suferit de t. b. ¢.-pulmonar.

A. P. Febra tifoidd. Malarie. Tetanos. T. b. ¢. pulmonar
acum 7 ani. . '

Istoric. De doul ani prezintd o tuse urmatd de expectora-
fie vascoasd. Tot de atunci prezinti o dispnee dupéd eforturi re-
lativ mici.

E. 0. .

Pulmon. Torace sclero-emfizematos. Respiratie scleroasd.

Cord. Nimic deosebit T. A. 10%2—G (V. L.).

E. Rzx.

.. Pulmon. Sclerozd perihilard.

Cord in picdtura.

V. Sed. = 80 dupéa doud ore.

B. K. in sputi = negativ.

Subfebril,

Evolufie. Dispneea pronuntatd la efort se atenueazd la .
tratamentul digitalic, dar reapare la cateva zile dupd sistarea
aceslei medicatiuni.

Caz. 3. M. C. 57 ani, pensionar.

A. H. — C. = 0.

4. P. =,
Istoric. De 1Y/2 ani acuzd dispnee la eforturi relativ mici.

Tot de atunci tuseste si expectoreazd o sputd mucoasd, Véscoa-
sd. In ultimul tmip dispunea de efort s’a accentuat smltltm
. 0. Subfebril.
Pulmon, Torace sclero-
expiriul prelungit, raluri bronsice difuze.

emfizematos, ipérsonoritate la baze.
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Cord. Sgomote ceva mai surde. T. A 198 (V. L)

Ecg. = mnormald.

E. Rx. Ipertransparenfa campilor pulmonari. Hili mai bo-
gati, cu calcifieri.

Cord in picdturd.

Vit. de Sed. dupd una ord =40.

Caz. 4. L. M. 50 ani, casnica.

A H —C. = 0.

4. P. Febra tifoida.

Istoric. In urma unei gripe acum trei ani, se prezinta un
acces tipic de.astm bromsial. Deatunci zilnic acuzi mai multe
accese de astm durand dela citeva minute pand la cateva ore.
Inire accese holnava e dispneica.

E. 0. Staturda inalid. Subfebrild.

Pulmon. Torace sclero-emfizematos. - Expiviul prelungit,
raluri ronflante si sibilante difuze. ;

Cord. Nimic deosebit.

Vit. de Sed. dupd una ord =48,

E. Rax. '

Pulmon. Ipertransparenta campiilor pulmonari cu sclerozi
hilard si perihilard. Ambele sinusuri costo-diafragmatice prinse.

Cord in piciturd.

Ecg. T. 1, II. III, turtit.

Emfizem cu insuficien{d coronariand (emfizem coronarian).

Caz. 1. I. N. 55 ani, muncitor. '

A H — C. = 0.

A. P. Febri tifoidd la 20 ani. Fumeazi 10—20 tigiri la zi.
Copsumi zilnic 100 gr. rachiu.
o Jsfor;c. De %"3 ani tuseste, mai ales spre dimineats, ex-

torand o sputa = ¥ 1 . an "

precardiacy, oxl'lho?)n?e?cgnpiﬁg:iﬁa.ﬁlf? ;/Et a 111 dllspr}ee, ,jena?
noaptea, din cauza nnei seneafii °un“}“¢ a ﬂle/,iLA fe citeva ori
Py ey mor-t-i-i- izl;ir;en{e ~D;Jata~<ia-ru— dm'me de aer in-
Ja 0 tusd urmati de o ex pector ’ o catez’a mm.utAe se nsta-
striajiuni sanghine. In .‘Ii.im Olavt]ius_p?muuasa’ confinand citeva

E. 0. Usoars Cia;;oz% t ‘;2)5‘31?'-3113&%, edeme malzolars.

Pulmon. Torace emfizclag Y Ltra e Eden?e maleolare.
luri bronsice difuze, sube :] ]'Etl o e 1y b, B

Cord. Aria mat’ititii II'IC]I;;;:;HT la.baz?'
motului IT la hazi. T A. 18/2 ——0 “1%’“(13‘“;]) SN 5
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E. Rax. .

Pulmon. Ipertranspavenfa campilor pulmonari. Hili: de
staza.

Cord. Configuratie miocardici.

Ecg. Preponderen{a ventriculard dreapti. ST. scoborit. Q.
II, IIT, profund T. IT, 1ll, negativ.

Caz. 2. A. 1. 55 ani, plugar.

A. H C. = 0.

A. P. Malarie la 10 ani. Fumétor moderat.

_Istoric. De 12 ani dispnee de efort insotitd de jend usoard
precardiacd. Tot de atunci luseste putin. De doi ani nu poate
dormi orizontal ci numai in orthopnee si prezinti dureri in-
tense cu caracter constritcliv in regiunea precardiaci', cu ira-
dieri in epigastru, insotite de senzafia mor{ii iminente, api-
rand fie dupi efort, fie in decursul noptii, imobilizind bolnavul
pentru cateva momente, dupi care timp isi poate relua ocupafia.
Edeme maleolare vesperale in ultimele sase luni. De sapte sdp-
tdimani senzatie de plenitudine si jend in ipocondrul drept.

E. 0. Tegumentele felii si huzele usor cianotice.

Plumon. Torace emfizemates. Matitale in '/2 inferioard &
hemitoracelui sting, in rest ipersonoritate pulmonara. Raluri
bronsice difuze. :

Cord. Nimic deosebit. T. A. 14—9"/2 (V.-L.).

E. Rx. )

Pulmon. Ipertransparenta campilor pulmonarl cu Sclert
hilard pronuniati. Sinusturile costo §i cardio-diafragmalic stang
prinse.

Cord. Ambii ventriculi usor reactionafi.

Ecg. Q 11, 111, profund. T. IT, IIL, negativ pr

Caz 3. S. S. 53 ani casnicd.”

4. H. — C. = 0.

A P. = ).

Istoric. Debut insidios inainte ¢
dispneice care ap#reau la inceput I
eforturi din ce in ce mai mici, uneori in curst

e . Lozitia in pat. Tot de a-
nava se obosesle chiar schimbandu-$i pozifia In pat. ul mer-
tunci se prezints o tusd fard expectoratie. Uneori in UMDY o
sului este obligaty si se opreascd peniru citeva MmO

Cauza dispneei.

sclerozé

ofund (fig. 9)-

u doui ani, prin fenomene

a eforturile mari apoi la
1 noptii, incat bol-
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E. 0. -

Pulmon. Ipersonoritate pulmonard, expiriul prelnmrn ra-
luri sibilante difuze.

Cord. Nimic deosebit. T. A. 14Y2—9Y2 (V, L.)

E. Rzx.

Pulmon. Ipertransparenta cdmpilor pulmonari cu discretd
sclerozd hilari.

Cord in picituri.

Ecyg. ST. I, 11, III scoborit T. II III turtit,



Iv.

INIMA LA EMFIZEMATOSII SIMFIZATI, INFECTATI SI
CORONARIENTI.

Alteratiunile inimii la emfizematosi sunt cunoscute de mult
timp. Ele se explicau prin obliterarea a numeroase vase din
pulmoni, ceeace ar duce la o dilatare si alero-sclerozi a arterei
pulmonare, apoi la o dilatare si ipertrofie a ventriculului drept
si in sfarsit la insuficientd cireulalorie.

Aceste modificiri ale aparatului eirculator survenite la
emfizematosi se infeleg usor dacd avem in vedere interdepen-
denfa dintre cele douf aparate: respirator si circulator, inter-
dependenld care este atat de mare incaf se poate spune ci pla-
ménii se acomodeazi nu numai necesititilor respiratorii, ci si
celor ale circulatiei, devenind astfel actul respirator un factor
compensator important al circulaiiei.

Atat sunt de intime aceste legituri, incit inima dreaptd
va reaci{iona nu numai in procesele pulmonare cronice dar chiar
si in cele acute, (de ex. in pneumonii, Spiiller), sau supraacute,
cum ar fi de exemplu in emboliile pulmonare, care produc o in-
suficientd ventriculard dreaptd acutd sau ,cor pulmonale”.

Asupra acestei interdependente si a factorilor care o asi-
gurd, am insistat in alt capitol.

Tot asa precum este descrisd inima ipertensivilor sau a
nefreticilor (cardiopathia nephretica), meritd si fie individua-
lizatd si inima emfizematosilor.

Asupra manifeslaliunilor clinice ale corduhu la emfizema-
tosii obisnuili, am insistat la capitolul rezervat studiului clinic
al s. c.-p. In acesl capitol dorim si atragem atentiunea asu-
pra felului de a reacfiona al inimii la emfizematosii simfizati,
infectati si cronarieni. Trebue s recunoastem insi cd simpto-
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matologia clinicd a acestor modificiri este siracd si putin pre-
cisi. De cele mai miulte ori mu vom constata decit semnele fizice
obisnuite, survenind la inima oricdrui emfizematos. Deaceea ne
vom ocupa numai cu modificarile radioscopice, lensionale, si
electrocardiografice survenind la inima acestor trei tipuri de
emfizematosi, pe care noi le-am studiat pe cazurile internate in
clinica noastra.

1. Medificarile inimii in emfizemul simfizat.

Din punct de vedere clinic, aceste emfizeme sunt caracteri-
zate prinir’o inspiratie si expiratie scurte, la una sau la ambele
baze pulmonare, avind un timbru special care realizeazd tipul
respiraliei scleroase sau ampulate (Halieganu). La bazele pul-
monare, ipersonoritatea pulmonard face loec, — contrar emfi-
zemului obisnuil — unei lonalitdfi mai ridicate.

Datele obtinute prin’ examenul clinic ‘al inimii nu diferd
mult de acelea intélnite la emfizemul obisnuit,

Ceeace este caracteristic in acest tip de emfizeme, este reac-
fia prceoce din partea diametrelor inimii, reactie care se pro-
duce la putine luni dupa debuful bolii si pe care o putem pune
in evidenid numai prin radioscopie. Aceasti reactie este pre-
coce chiar si la indivizii tineri (22 ani intr'unul din cazurile
noastre).

In 43% a cazurilor, aceste modificiri constau dintr’o reac--
liune din partea ventriculului drept, iar in 22% inima prezin-
td aspectul unei cardio-megalii globale. La examenul electro-
cardiografic observim si in aceste ultime cazuri o deviatie a

axei elf:ctrlce spre dreapta, sau o preponderen{d ventriculard
dreaptd.

Cardiomegaliile lotale le intdlnim mai ales la bolnavii inain-
tafi in varsts. i

Rolul simfizei pleurale in determi
culare drepte este recunoscut.

Astfel Hirsch a aritat cf aceste
pPulmonari sunt in dependentd de alt
a_Ie pulmonilor si de simfizele pleurale.
fizele “duble pot cauza o ipertrofic a ve
. Numaij in circa 35% dip cazuri a
{ionate din punct de vedere radiologic

narea ‘ipertrofiilor ventri-

ipertrofii 1la tuberculosii
erafiunile emfizematoase
It6 crede ¢4 numai sim-
ntricululni drept. ’
m intalnit inimi nereac-
dar si ajei, fenomenele de



37

decompensalie se instaleazi brecoce, poale chiar mai precoce
decdt in cazurile cu inimi reaclionate. In unele din observajiu-
nile noastre de emfizeme cu inimi nereactionatd, primele semnsz
de decompensatie s’au instalat la cileva luni dupd debutul bolii.
Aceasta cadreazi cu observatia lui Jagi€, dupi care in general
un emfizematos cu inimi dreapld reactionald se va bucura de
0 perioadd de compensalie mai lungd decat unul cu o inimi care,
din cauze conslitutionale (habitus astenicus), nu e reactionati.

Tensiunea arteriald o giisim coboriti in 50% a cazurilor,
restul de 50%0 prezentind o tensiune arleriald conformi vars--
tei.

Modificdrile electrocardiografice survin intr'un procent de
cca. 659(0. Cele mai frecvente intdlnite sunt : deplasirile sub li-
nia izoeleclricd ale segmentului ST. (I'ig. 6), si turlirea acciden-
tului T mai ales in D. IT si III, apoi aspectul de dextrocardio-
gramd (Fig. 3). Mai rar inlAlnim modificiri ale complexului
QRS sau turburiri de ritm.

2. Modificarile inimii in emfizemul infectat.

In acest tip de emfizem faptul cel mai pregnant si mai’in-
teresa}nt de nolat este lipsa de reacfinne a didmelrelor inimii. Am
viazul cd In emfizemul simfizat, aceasti lipsi de reactiune se
intalneste numai in cea. 315“/0. Inemfizemul infectat am putut
nota o imagine orthocardiografica normald in 40%, si un cord
mic (in piciturd) (fig. 8) in 50% a cazurilor, chiar si in sta-
diul de decompensatie. Rarele cazuri de corduri reacfionate se
intalnesc mai ales la indivizii polisclerosi.

Toti autorii citati de R. Gobet, cari s’au ocupat in ultimul
timp cu problema cordului la tuberculosi, semnaleazd deaseme-
nea procentul mare de inimi cu dimensiuni subnormale intal-
nite la indivizii suferind de tuberculozid pulmonari. Acest pro-
cent variazi dupd autori intre 20%0—45%. :

In legiiturd cu aceasti observatie std procentul mare “de
valori fensionale maxime scidzute. Intr’adevdr, in 70% din ca-
zuri acesti bolnavi prezinti o ipotensiune arteriald, iar in 30%
o tensiune normald, pe care o intilnim mai ales la indivizii a-
junsi la varsta sclerozei post-cinquantenare.

Atat lipsa de reacfiune a inimii, cil si valorile scizute ale
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" tensiunii maxime, trebuesc puse in legdturd cu terenul infec-
tios pe care evolueazd emfizemul, teren care Impiedecd o reac-
tiune dimensionald a cordului si provoacid o ipofensiune arte-
riald. Ar fi un proces aseminitor cu acela confirmat si de Ha-
fieganu in nefritele cronice anipertensive, cu lipsa de reactiune

S5 C

Fig 8. — Cord in picatura (Tropfeuherz). ;
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Intr’adevidr, in 70% a cazurilor nu am observat modificdri
electrocardiografice. In rarele cazuri cari prezinti modificdri
electrocardiografice, cele mai des intdlnite sunt deplasdrile seg-
mentului ST sub linia izolelectricd in D II—III mai rareori
aparitia unui ,,Ppulmonar”.
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Fig. 9. — Insuficientd coronariand dreapta. (Q II. III
profund, despicat, T IL 111 negativ).
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3. Modificirile inimii in emfizemul asociat cu insuficienta co-
ropariani (emfizem coronarian).

In aceasti categorie de emfizeme, cele mai constante si im-
portante modificiri le objinem prin traseul electrocardiografic.

In absolut toate cazurile gi#sim, fie modificiri din partea
segmentului ST care este scoborit in {oate sau numai in utlime-
le doud derivatii, fie de cele mai deseori un T turtit sau regativ,
mai ales in ultimele doud derivatii (fig. 9). ;

Deasemenea este de remarcat constanfa cu care survin no-
dificdrile in diametrele inimii, interesand ambii ventriculi (fig.
10). Orthocardiogramele normale sunt exceplii.

3 C

Fig 10,

In sfarsit, spre deosebir
zeme, lensiunea arterialg esi
maritd.

¢ de primele douj tipuri de emfi-
e in toatp cazurile fie normald, fie

Aceste modificiri electro
nale, se explici usor daci a
coronarian survine maj ales
nare.

cardiografice, radiologice si tensio-
vem in vedere faptul ci emfizemul
In varsta sclerozei post-cinquante-

) Ca o n_ota comung acestor trei tipur
lam precocitatea inslalarij
tenacitates acestora. In mult

ide emfizeme, semna-
fengmenel.or de decompensatie Si
e din observatiunile noastre, feno-
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menele disistolice sau hiposistolice apar dupd primele lui dela
data cand bholnavul semnaleazi inceputul bolii, cedeazd la me-
dicafia tonicardiaci insi avem impresia netd cd perioadele de
eusistolie sunl sensibil mai scurte ca la ceialalti cardio-pulmo-
nari.



V.
CONSIDERATIUNI TERAPEUTICE.

Comportarea noastri din punct de vedere terapetic depin-
de de perioada evolutivd in care se giseste bolnavul.

In prima perioadd compensatd, vom actiona asupra apara-
tului respirator, iar in perioada decompesata, asupra aparalului
cardio-vascular.

Perioada compensata.

Tratament etiologic. Despre un tratament etiologic nu se
poate vorbi decit in cazurile de sifilis pulmonar. Cum insd sin-
dromul cardio-pulmonar nu survine in luesul pulmonar recent,
cu leziuni reversibile, ci la bolnavii cu leziuni sifilitice vechi de
tipul fibros, indelebile, nu ne putem astepta la rezultate prea
mari dela instituirea unui tratament specific. Acesta trebue to-
tusi incercat de cate ori vom bdnui prezenta sifilisului in etio-
logia acestui sindrom, avind insi totdeauna in vedere starea
functionald a inimii, a ficatului si a rinichilor. Neosalvarsanul
in dozele obisnute se poate incerca la bolnavii perfect compen-
sati, fard suferin{d hepaticd si fird leziuni tuberculoase pulmo-
nare sau hemoptizii de orice naturd, deoarece Arsenul favori-
zeazd puseurile congestive.

Mercurul si Bisutul se administreazs acolo unde arsenul
e contraindicat, sau in asocialie cu neosalvarsanul.

Iodura de potasiu se recomandi mai ales asociati cu siru-
rile de mercur sau in timpul pauzei dintre doui cure. Vom fi
foarte prudenti cu administrarea iodurei de potasiu in sufe-
rinfele renale. Ea este contra-indicati in tuberculoza, pulmona-
vd, in cazurile de congestii pudmonare repetate, in hemoptizii
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In cazurile de coafectare a inimii, tratamentul anti-luetic
- va fi condus dupd normele impuse de_ sifilisul cardio-vascular.

La suferinzii fird fenomene cardio-vasculare, fird puseuri
congestive pulmonare si firid hemoptizii, se pot recomanda cu-
rele cu ape sulfuroase, atdt din cauza actiunii locale.a sulfului
asupra bronsiilor, cit si pentru faptul ci el mireste toleranta
organismului fatd de Hg si Bi, favorizand eliminarea lor din
organism. i

Tratament simptomatic. In primul rand ir_dm prescrie un
regim igieno-dietetic. Se va combate obezitatea, Se vor evita:
excesele alimentare, (pentru a nu ingreuna si mai mult jocul
diafragmului); schimbirile brusce de temperaturd; frigul; aerul
umed; eforturile fizice mari. !

Vom trata bronsita care insofeste adeseori pneumdpatia cro-
nici prin medicamente modificatoare ale expectoratiei (vpeca,
senega, 1K asociati cu cofeind din cauza acfiunii spasmolitice a
acestei din urmai substanie), i prin antiseptice ale cdilor respi-
ratorii, administrate fie per os (eucalipt, gomenol, terebentini),
fie pe cale respiratorie (inhalatii cu substanie balsamice. fumi-
gatiuni cu alcool mentolat). In eazurile de tuse ChlnullOche vom
recurge la calmante ale tusei: codeind, heroind.

La cardio pulmonarii infectati dim o importanti deosehitd
combaterii bronsitelor infeclioase al ciror rol in patogenia ace-
stui sindrom l-am vizut in-cap. 8. Pelangd tratamentele obis-
nuite, administrim acestor bolnavi doze mijlocii de sulfamide
timp de 4—>5 zile, obtindnd uneori rezultate multumilcare; fe-
nomenele bronsice se calmeazid, iar temperatura scade (Fig.
11). La nevoe repetim de céteva ori aceastid curd cu sulfannde,
intercaland pauze de céteva zile.

Alteori bronsitele vor fi mthm'tJ; de o devlatm a septu-
lui nasal, de o ipertrofie a cornetelor, de vegeta{ii adenoide etc.

O mentiune speciald meritd tratamentul bronsitelor spas-
tice atat de supdrdtoare pentru bolnav §i care nu cedeazd decat
la administrarea de anti-spasmodice (astmosedind, . adrenalin,
atropind + cofeind, scilla + cofeind in injectii sau efedrind, io-
durd de potasiu -+ tincturi de lobelia per os).

Metode fizioterapeutice. Prin mijloace fizioterapeutice tin-
dem si mirim capacitatea respiratorie in emfizem si sclero-
emfizem. Nu vom putea aplica acesle metode in insuficienta cir-
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culatorie, (chiar incipientd), in rigidilatea toracici pronuntati,
in hemoplizii.

Frin prewmoterapie urmirim ameliorarea ventilatiel alveo-
lare. Ea constd in a face bolnavul si inspire intr’un aer compri-
mat §i sd expire inlr’un aer rarefiat. S’au imaginat multe apa-
rale in acest scop. Se recomandi aceasti metodd mai ales in
cazurile de emfizeme insolite de fenomene catarale. Prin dila-
tarea ramificafiunilor bronsice, se obtin uneori rezultate mulfu-
mitoare, insd de scurti durati. . s

Kinesilerapia tinde la fortificarea muschilor respiratorii si
la restabilirea jocului normal al articulatiilor cutiei toracice,
prinlr’o gimnasticd respiratorie. Si pentru aceasti metodd s’au
construit diverse aparate, (scaunul lui Rossbazh, aparatul , Ex-
piralor al lui Hofbauer, prin care se produc compresiuni rit-
mice asupra abdomenului, influentand in felul acesta si dia-
fragmul). ol

Aceleasi rezultale se obtlin prin simpla gimnastici respira-
torie. Printre multele procedee descrise, refinem pe acela al lui
Hofbawer, numit de el ,,Sumintherapie’’. El constd dintr’o inspi-
rafie profundd, urmaltid de o expiratie cal se poale de prelun-
gitd, in limpul cdreia bolnavul face un zgomot aseminitor cu
bazaitul unei albine. Se repeld acest exercitiu de mai multe ori
in cursul zilei si s’a putut conslala dupd citva timp, prin radio-
scopie, ci excursiunile diafragmului devin mai ample iar sta-
rea subiectivd se amelioreazi sensibil.

In cazurile de s. c.-p. simfizat, in perioada comensatd, pu-
tem recomanda diferite exercifii respiratorii preconizate de
Hofbauer. Astfel in simfizele pleurale superioare, bolnavul va
face exercifii respiratorii cu partea superioard a toracelui, in
simfizele unghiurilor costo-diafragmaltice se vor recomanda
exercitii constand dintr’o respirafic abdominald.

In aderentele pleurale parietale, Hofbauer a imaginat pro-
cedeul numit de el , Fichersummiibung® (Fig. 12). Bolnavul isi
aplic pe hemitoracele sinitos mana respectivd, apoi in timp ce
ofund pe nas, isi poartd bratul din partea hemitora-
a de repaus, intr’o pozitie orizontald, apot
verticald; urmeazi o expiralie cu fonalie, care ‘dureazé. de doua
ori cal inspiratia, in timpul cdreia bolnavgl isi ‘rc.ed.uce tx‘gt)la:
bratul in pozitie de repaus, iar capul ‘revme pe hma. medxa!ttnd
a’ corpului. In acest exercifiu, miscirile coastelor clm‘ partea

inspird pr
celui holnav din poziti
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simfizei pleurale sunt asemdndtoare acelora ale unui evantaliu
(de unde si numele dat acestui procedeu), al cdrui varf indrep-
tat spre partea sindtoasd, s'ar afla situat pe linia care uneste
cele doui mameloane.

Am insistat asupra acestor procedee simple, dar care au
dat uneori rezultate multumitoare acelora care le-au prescris,
din cauza importaniei pe care clinica noastrd o atribue simfi-
zelor pleurale in patogenia s. c.-p. (emfizemul simfizat).

Amintim mai mult pentru interesul- lor istoric, metodele
chirurgicale, care constau fie din rezectia uni sau bilaterald a
mai multor cartilagii costale, fie din secfiunea transversald a

Fig. 12 — “Fichersummiibung®.
(Dupa Hofbauer).

sternului in dreptul celui de al II spafiu intercostal, pentru a
permite toracelui miscidri respiratorii mai ample. Aceste proce-
dee sunt inspirate de teoria lui Freund, care atribuie emfizemul
osificdrii cartilagiilor costale. _ J

In cat priveste inima, in faza compensati, ne mulfumim si
prescriem bolnavului un rcgim igieno-dietetic comun tuturor
cardiacilor compensati, (alimentalie fracfionatd, usor digesti-
bild, fard multe condimente, cina se va lua cu citeva ore ina-
inte de culcare, cantitatea de lichide ingerate in 24 ore nu va
intrece 1000—12G0) cc. cantitatea de sare nu va depisi 5—8 gr
pe 24 ore, viatd linistitd, repaus absolut de 1—2 ore dupi pr&nz'
o zi de repaus obsolut la doud trei siptimani, evitarea.e‘forturi-,-

lor fizice maxime de care este capabil bolnavul, concediu de
doud ori pe an, ete.).
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Perioada decompensata.

La aparitia primelor semne de decompensafie (disistolie),
bolnavul va pistra un repaus absolut de céiteva zile si i se vor
administra eventual doze mici de digitald (cura cronicd) aso-
ciati cu scilla, sau scilla + cofeini sau digitald + cofeini -+
atropinii In solutie apoasd injectati intra-muscular mai ales in
cazurile evoluand cu o cianozd mare.

Hafieganu recomandd in aceastd perioadd sedative car-
diace iInainte de culcare, deoarece acuzele acestor bolnavi se
accentueazi in cursul noplii. Astfel se pot prescrie cardiazol-
dicodid, sau aspirind + codeini + doveri, sau veronal + phe-
nacetind + cofeind + dionini.

Din administrarea aceslor calmante, bolnavul trage un real
folos, cici calmindu-i-se tusea si diminudnd excitabilitatea cen-
trilor nervosi, va pelrece o noapte linislitd ceeace este foarte m-
portant la cardiacii decompensati. o

Din cauza hipoxemiei datoritd insuficientei pulmonare con-
comitente, ne vom abline/la acesti holnavi dela prescrierea mor-
finei care poate da fenomene nepldcute prin scidderea excitabi-
litatii centrului respirator.

In insuficienlele civculatorii parfiale (hiposistolii), bolnavul
va lua doze mari de digitald (tralament-acut) timp de 3—4 zile,
apoi va trece la cura cronicd.

In insuficienfa circulalorie tolald (asistolie), instituim un regim
de post. Un astfel de regim este al lui Karell: 800 gr. lapte in 24
ore, repartizatd in 4 portii. Acelas rezultat il obtinem prin cura
de fructe: un kg. fructe proaspe&e in 24 ore, sau prin cura de
sucuri: un kg. suc compus din */2 suc de fructe si s suc de
legume.

In acelas timp evacuiim toate colectiile din organism, care
ar putea constitui un baraj penlru actiunea digitalei, eventual
administrim diuretice mercuriale, In cazurile care evo!u.eazﬁ
cu o ipertensiune mare in circulatia micd prflcticir? e.mlsn de
singe si administrdm nitrit de sodiu. care aclioneaza $1 asupra
ipertensiunii din circulalia micd. o

Tn dispneele pronuniate oblinem rezultate bune 1)1'111.1111}51-
latii de oxigen (trei reprize de cate 4—b5 minute, repetate la in-
ferval de 15 minute).

In cazurile care nu evolueazi cu bradicardie, qand bolna-
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vul nu prezintd o inimi extrem de dilatatd si cand pulsul este
aritmic, bolnavul va beneficia mult de pe urma instituirii tra-
tamentului cu digital3d asociati cu diuretice (theobromind, diu-
retini). In acelas timp vom sustine circulatia periferici prin
analeptice. ‘

Vom recurge la strofantini sau ouabaini in cazuri de insu-
ficienjd cardiacd aculd (cele mai deseori ventriculard stingi,
mai rard ventriculari dreaptd), in cazurile de asistolii cu puls
regulat, sau cand dorim si ,reactivim® digitala.. Intrebuintdm
doze mici (*+ mgr. pro die), de preferin{i asociat cu glucozd si
eufilind in aceeasi siringi.

In cazurile de emfizem.asociat cu o insuficien{i corona-
riand, — emfizem coronarian, vom da o deosebild ateniie regi-
mului igieno-dietetic, calmantelor sistemului nervos, sedativelor’
cardiace si coronaro-dilatatoarelor (Potio Vaquez, eritroltetra-
nitrat, nitrit de sodiu, ect.).



CONCLUZII.

1. Coordonarea functionali a circulatiei si respiratiei este
condifionatd de factori mecanici si de factori reflectorici.

2. Intre circulatia din pulmoni si circulatia coronarelor este
o interdependentd intimi. )

3. In circulatia pulmonilor se produc variatiuni importante,
care supun inima dreapld la o muncd mai mare decit cea stin-
gd. Inima dreaptd sufere cind mrcuhtlel pulmonmre ii lipseste
capacitatea de adaptare.

4. Atat factorii mecanici catosi-cei functionali putdnd su-
feri deranjdri, au un rol in determinarea sindromului cardio-
pulmonar. : ; )

5. Valoarea clinici a complicatiunilor pleurale, bronsitice
si cardio-vasculare in emfizemul pulmonar, este astizi bine sta-
bilitd. Aceste complicafiuni pot sd dea o particularitate.tablou-
lui clinic al acestei afectiuni. :

6. In baza experientei noastre clinice, — fard a ne reven-
dica originalitatea recunoasterii rolului acestor complicafiuni —
si pentru a le incadra in adevdrala importantd clinici pe care
o au, ne sim{im indreptifiti a stabili ca forme clinice de emfi-
zZem:

Emfizemul simfizat,

Emfizemul infectat si

Emfizemul cu insuficientd coronariand (emfizem corona-

rian).
7. Stabilirea acestor forme clmlce ale emfizemului este jus-

tificati printr’un tablou clinic caracteristic si prin considerafii

prognostice si terapeutice.
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8. In cele trei tipuri de emfizem, inima reactioneazd in mod
diferit.

9. In emfizemul simfizat observim:

a) O reactiune globali timpurie a inimii sau numai a ven-
iriculului drept in cca 65%0 a cazurilor. ‘

b) In cca 35% inima nu e reaclionatd. Perioada de com-
pensatie e mai scurtd in aceste cazuri.

¢) T. A. scizutd in 50%o, normalé sau conformd varstei
in 50%. 7 ‘

d) Modificirile ecg. survin, ca si cele radioscopice, in cca
65%0, interesind mai ales D11 si Din.

10. In emfizemul infectat este caracteristicd:

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

a) In 90%0 a cazuriler orthocardiograma e normali.

b) In 70%0 se observi o ipotensiune arteriald.

¢) In 70%0 ecg. e normali.,

11, In emfizemul cu insuficientd coronariani sunt caracte-
ristice: )

Reactiunile nete ale aparatului cardio-vascular din p. d. v.
radioscopic, tensional si electrocardiografic:

a) Cardiomegalie in aproape toate cazurile.

b) T. A. este totdeauna méaritdi sau conformi varstei.

c) In toate cazurile gdsim modificiri ecg. care pledeazi
pentru o insuficientd coronariand, mai ales dreapti.

12. Din p. d. v. al reacliunii aparatului cardio-vascular,
emfizemul infectat i cel asociat cu o insuficienti coronariani
constitue extremele, primul prin lipsa de reaciiune, iar cel de al
doilea prin reactiunea intensd pe care o provoacd asupra aces-

tui aparat. Intre aceste doud extreme s’ar situa emfizemul sim-
fizat.

13. Fenomenele de insuficientd circulatorie sunt maj pre-
coce si mai tenace decat in emfizemul obisnuit.

14. L. In perioada compensatd vom trata afectiuned pulmo-
_para. ”

a) Tratamentul etiologic este posibil numai in afecfiunile
pulmonare sifilitice.



61

b) In cazurile de emfizeme s:mﬁ?a,te se pot incerca proce-
deele fizioterapeutice. :

¢) In emfizemul mfectat curele cu sulfamide dau rezultate
bune.

d) In emfizemul cu insuficientd coronariani, tratamentul
suferinfei coronarelor va fi pe primul plan.

II. In perioada decompensati, tratamentul este acela al in-
suficientei circulatorii, dind importantd administririi de seda-
tive cardiace si combaterii stdrilor broncho-spastice.’




CONCLUSIONS.

1. La coordination fonctionnelle de la respiration et de la
circulation est assurée par des facteurs meécaniques et par des
facteurs réflexes.

2. Entre la circulation pulmonaire et celle des artéres co-
ronariennes il vy a une interdépendence trés intime.

3. Au niveau des poumons la circulation subit de grandes
modifications soumettant le’ ventricule droit & un fravail plus
grand que le ventricule gauche. Quand la circulation pulmo-
naire ne dispose pas de sa capacité d’accommodation c’est sur-
tout le coeur droit qui en souffre.

4, Ces facteurs mécaniques et fonctionnels pouvant étre per-

turbés, ont un certain role dans la pathogénie du syndrome car-
dio-pulmonaire. -

5. L’importance clinique des complications. pleurales, bron-
chiques et cardio-vasculaires des emphysémateux est bien éta-
blie. Ces complications peuvent imprimer une certaine particula-
rité au tableau clinque du s. c.-p. ‘

6. Afin de les encadrer dans leur véritable importance cli-
nique, sans prétendre étre les premiers 4 les avoir signalées, —
nous croyons pouvoir distinguer, — basés sur I'expérience de
notre clinique, les trois types suivants d’emphyséme pulmo-
naire:

L’emphyséme symphyse,

L’emphyséme infecté,

L’emphyseéme associé & une insuffisance coronarienne.

7. Cete distinction est justiffice non seulement par un ta-
bleau clinique assez caractéristique, mais encore par les consi-
dérations prognostiques et thérapeutiques qu’elle comporte.
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8. Dans ces trois types d’ emphysémes le coeur reaglt diffé-
rernment

9. Dans 'emphyséme symphysé on remarque: :

@) Une réaction. globale précoce du coeur, ou seulement du
ventricule droit, dans approx. 65%0 des cas. ; e

b) Dans 35% des cas les diamétres du coeur ne reaglssent
pas, mais alors la période de compensation semble etre plus
bréve. : ;
c) T. Mx, au- dessous de la norma]e d'ms 5090, normale ou
conforme & I’dge du malade dans 50% des cas. 2

d) Les modifications ecg. surviennent eg'ﬂement dans 65%
des cas, 6tant plus évidentes dans les dermores deux dériva-
tions. ‘

10. Dans ’emphyséme infecté on note: S e B

L’absence de réactions de l'appareil cardio-vasculaire dans
la grande majorité des cas.

«) Dans 90% des cas lorthocardiogramme est normale.

b) Dans 70%0 des cas il v a une hypotension artérielle.

¢) Dans 70%0 des cas I’écg. est normale.

11. Dans I'emphyséme associé 4 une insuffisance corona-
rienne sont caractéristiques les manifestations évidentes de la
part de lappareil cardio-vasculaire, au point de vue radiosco-
pique, tensionnel et écg.

a) Cardiomégalie dans presque tous les cas.

b) T. Mx. élevée ou conforme & I’dge du malade dans tous

les cas. _
¢) Dans tous les cas il v a des modifications écg. qui plai-
dent pour une insuffisance coronarienne surtout droite.

12. Au point de vue des réactions qu’ils déterminent sur
Pappareil cardio-vasculaire, 'emphyséme infecté et l’emph\{séme
avec insuffisance coronarienne se placent aux extrénr-litcs,.le
premier par le peu de réactions, le second par les réactions in-
tenses imprimées & cet appareil. : ‘ |

Entre ces deux extremités, se situerait Pemphyséme sym-

physé. :
13. Les phénomeénes d’insuffisance circulatoire sont plus

précoces et plus tenaces dans ces trois types d’emphysémes que

dans 'emphyséme commun.



14. 1. Pendant la période compensee on traile l'affection
pulmonaire. _

a) Le traitement- étiologique n’est possible que dans le s.
c.-p. ayant pour cause une affection pulmonaire syphilitique.

b) En cas d’emphyséme svmphyse on peut essaver la phy-
" siothérapie.

¢) Dans l’emphyséme infecté, l’admlmstratlon de sulfami-
des nous a donné parfois des résultats satisfaisants.

d) Dans I'emphyséme avec insuffisance coronarienne le trai-
tement de cette insuffisance occupe le premier plan. .

II. Pendant la période décompensée, le traitement est celui de
Pinsuffisance cardiaque, sans négliger 'administration de cal-
mants cardiaques et d’anti-spasmodiques que I'on Oppose aux
bronchites spasmodmues



SCHLUSSFOLGERUNGEN.

1. Die Koordinierung der Funktion des . Kreislaufes und der
Atmung hiingt von mechanischen, und reflektorischen Regula-
tionsfaktoren ab. »

2. Zwischen den Lungen- und Coronarkreislauf besteht
eine bis ins Feinste gehende wechselseitige Abhéingigkeit.

3. In den Lungenkreislauf  finden wichtige Anderungen
statt, infolge welcher das rechte Herz eine schwerere Arbeit als
das linke verrichten muss. Das rechte Herz leidet, wenn dem
Lungenkreislauf die "Anpassungsfahigkeit fehlt. .

4. Da sowohl die mechanischen ,wie auch die funktionellen
Faktoren Stérungen erleiden kénnen, spielen sie auch eine Rolle
beii der Diagnose des Herz-Lungen-Symptomenkomplexes,

5. Der klinische Wert der Lungen-Bronchien- und Herz-
gefasskomplikationen bei Lungenemphysem ist heute erwiesen.
Die Komplikationen kénnen dem klinischen Bilde d‘ieser Erkran-
kung cine spezifische Note zufiigen.

6. Auf Grund unserer klinischen Erfahrung — ohne auf die’
Originalitit der Erkenntnis der Rolle dieser Komplikationen An-
spruch zu erleben — 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 klinisches Bild und durch prognos-
tische und therapeutische Erwigungen rechtfertigt_.
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8. In diesen drei Emphysemtypen reaktioniert das Herz
\erschxeden

9. Bei dem symphysierten Emphysem stellen wir folgendes
fest:

a) In circa 65%o Fillen eine frithzeitige Tolalreaktion des
Herzens oder des rechten Herzventrikels.

b) In circa 35% Fillen weisst das Herz keine Reaktions-
phanomene auf. Die hompens&tlonspemode ist in diesen Fillen
kiirzer. :

¢) Arteriendruck in 50% Fallen vermindert, in 50%0 Féllen
normal oder dem Alter entsprechend. -

d) Die elektrocardiographischen, sowie die radloskoplschen

Modifikationen kommen in cirka 65% Fillen vor, besondels mlt
Bezug auf Di1 und Din.

10. Fiir das infizierte Emphysém ist das Fehlen einer Reak-
tion des Herz—B]ulgefass—Appal ates in weitaus der’ Mehrhelt der
Fille kennzeichnend.

a) In 90% Fillen ist das Orlllocardiogramln normadl.

b) In 70% Fillen ist der Avteriendruck vermindert.

c) In 70%0 Fillen ist das Elektrocardiogramm normal.

11. Fiir das Emphysem mit Coronarinsuffizienz sind die
préazisen Reaktmnen des Herz-Blutgefass-Apparates vom Stand-
punkt der P\edloskople des Arteriendruckes und des Elektro-
cardiogramms aus kennzexchnend ‘

a) In beinahe allen Fillen Cardlomegahe

b) Der Arteriendruck ist erhdht oder dem Alter entspre—
chend. In allen Fillen finden wir Modifikationen des Elektro-

cardiogramms, die fir eine Coronarerkrankung, besonders
rechts, sprechen.

. 12. Vom Standpunkte der Reaktion des Herz—Blutgefass—
Apparates bildet das infizierte Emphysem einen entsprechenden
Gegensatz zu dem Emphysem mit Coronarinsuffizienz, da das
erste keine Reaktion und das zweite eine starke Reaktion dieses
Apparates hewirkt. Zwischen diesen beiden Exiremen befindet
sich das symphysierte Emphysem.

13. Die Kreislanfinsuffizienzerscheinungen sind friihzeitiger
und anhaltender als bei dem gewdhnlichen Emphysem.
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14, I. In der Kompensationsperiode werden wir eine Lun-
generkrankung wie folgt behandeln*

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

b) Bei den symphysierten Emphysemféillen konnen physio-
therapeutische Methoden angewandt werden.

¢) Bei infizierten Emphysem versprechen die Sulfamidku-
ren gute Erfolge. '

d) Bei Emphysem mit Coronarinsuffizienz muss vor allem
das Coronarleiden behandell werden.

II. In der Dekompensationsperiode wird die Zirkulations-
insuffizienz behandelt, wobei Herzsedativa verordnet und bron-
chospastische Zustinde bekdmpft werden.
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ERRATA.

si

coronarieni

Pag.

Pag. 9, randul 12, citeste: ipolensiune arteriald in loc de iper-

iensiune arteriald.

Pag. 33, randul 13, citeste: constrictiv in loc de constructiv.
Pag. 37, randul 22, citeste: 35% in loc de 36%.
Pag. 43, randul 30, citeste: intrefinute in loc de intrebuinfate.
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