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Pressione venosa, pressione arteriosa nei car-

diopatici in fase di scompenso circolatorio.

Dovr. MICHELE MILELLA

ASSISTENTE

Non ¢ possibile oggi considerare lo
sscompenso di eircolo come un fatto di ori-
gine esclusivamente ¢ solaente centrale
a cul farebbe seguito tatto il corteo della
stasi generale come un rapporto dis causa
ed effetto. « Un miocardio che per ragio-
ni varie rinuncia bruscamente o progres-
sivimente al suo compito, la cui energia
s oesaurisee, la cui contrazione cede; ca-
viti cardiache che si dilatano, la circola-
zione arteriosa che si rallenta ¢ la cui ten-
sione si abbassa; un sistema venoso la
cui pressione sale ¢ che si ingorga provo-
cando la congestione viscerale ¢ 1edeina
per trasudazione: dire che questa conce-
zionc dello scompenso ¢ lontana dalla real-
t sarcbbe esagerato, ma altresl sarebbe
inesatto dire che essa lo rappresenti inte-
gralmente s (LAUBRY).

E osservazione comune come riesce dif-
ficile stabilire un parallelismo tra manife-
stazioni periferiche, viscerali ¢ cutanee,
dello scompenso ¢d entitd della cardiopa-
tia valvolarc. Molle volte vizi acustica-
mente pitt manifesti, nei quali si dovrebbe
supporre tutta 'emodinamica compromes-
sa, mantengono inalterato il loro compen-
so compatibilmente anche con una discre-
ta attivitd fisica dell’ammalato.

Pertanto attualmente si riticne che gli
elementi che in gran parte regolano l'an-

ORDINARIO

damento della complessa fenomenologia
dello scompenso circolatorio siano:

1) lo stato del miocardio;

2" le influenze della periferia,

Dai pilt ¢ anmmesso che sia stato Kp-
PINGER uno der primi ad cnunclare uni
concezione  dictamo tissurale  dello
scompenso di circolo.

cosl

Per EppINGER 1o prima alterazione sa-
rebbe da ricercarsi in un alterato ¢ patolo-
gico metabolismo muscolure con produ-
zione ceeessiva di acido lattico che in pro-
porzioni anormali si ritrovercbbe sia ncl
sangue che negli edemi.

La resintesi ¢ la neutralizzazione dell’a-
cido lattico che si compie normalmente
nell'uomo sano, non avvertebbe cosi age-
volmente nel cardiaco ove la neutralizza-
zione non si compirebbe che in parte con
conscguente spostamento dell’equilibrio a-
cido basico verso Uacidosi; quindi sposta-
mento di CO,, eccitamento del centro re-
spiratorio, maggiore richiesta di lavoro
cardiaco ¢ a lungo andare insufficienza
cardiaca. ‘

Altri Autori hanno indagato ove fosse
possibile rilevare nelle alterazioni del ri-
cambio idro-salino, idrocarbonato, nello
stato di equilibrio acido-basico, cloro-po-
tasso, cloro-azoto, quella profeica, una di-
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rettiva. per Vinterpretazione dei fenomeni
di scompenso di cireolo.

Purtroppo pero tali indagini hanno tutte
lo stesso difetto originale ¢ cloe 1'impossi-
bilitdh o quasi di determinare quale sia il
primo clemento prevalente ¢ determinan-
te: Vallerato ricambio o 1 disturbi idrauli-
¢l ed emodinamici ?

Accanto alle ricerche infese a valorizga-
re le alterazioni chimiche ¢ chimico-fisiche
della periteria, ve ne sono altre che hanno
indagato le influenze meccaniche ¢ clo¢ lo
stato dei depositi di sangue, andamento
della pressione venosa, lo stato dei capil-
fari.

Qualche Autore ha parlato di « cuore
peciferico n  volendo con eioindicare il

complesso sistema costituito dalle arterie,
dalle vene, dad capillari, cceo ceel, inuno
I Tetto vascolare periferico indubbiameitte
egato al cuore ma obbediente o leggl n
gran parte sconosciute, regolatore della

1
1
i

circolazione  atlraverso  meccanismi - di
s(uisita sensibilitd.

E da osservare pero che non ¢ sesalto
denominare « cuore » la somma del cir-
colo periferico anche se questo possa as-
sumere - determinati momenti una im-
portanza pari sc¢ non superiore al motore
centrale.

Ad agevolare il ritorno al cuore del san-
gue concorrono diversi clementi che sono
poi quelli che determinano la pressione
venosa e ciot: anzitutto il carico di pres-
sione in rapporto con la massa sanguigna,
poi la forza viva residuale (la vis a tergo),
1 movimenti propri delle pareti venose am-
messi damolti Antort ma incompletamen-
te studiati, la forza aspirativa del cuore
destro, 1 movimenti toracicl che nell'ispi-
razione determinano una diminuzione del-
la pressione endotoracica ¢ quindi un’a-
spirazione del sangue ¢ contemporanca-
mente aumentando la pressione endoad-
dominale, costituiscono un ostacolo alla
progressione del sangue agli arti inferiori,

(M)

1 movimenti intestinali ed infine la contra-
zione dei muscoll striati che comprimendo
le radici venose provoca un aumento pres-
S0TIC.

Attaalmente moltt sono d’accordo nel
ritenere che pure obbedendo ad una mol-
feplicitt di “elementi extravenosi passivi,
fa pressione venosa ha anche aleuni carat-
tert che la fanno ritenere attiva.

E noto come m cast di stenost della tri-
cuspide da molti ¢ stato rilevato il carat-
tere precoce dell’ipertensione venosa ¢ del-
la epatomegalia, quasi che a compensare
I'ostacolo meccanico la pressione venosa
sioelevasse per aumento attivo di tono,

Sioritiene altrest che le vene agiscono
nell’'emodinamica circolatoria con un mec-

canismo proprio di espansione ¢ di contra-
zione tonogena, regolando la capacita del
depositi di sangue; a riprova vi sarebbe il
cosidetto riflesso di BAINBRIDGE per cui ad
un aumento di pressione venosa corrispon-
derebbe e aumento della frequenza dei
battitr.

Lo studio della P V. ¢ stato intrapreso
da molti Autori specie francesi come esplo-
razione clinica ¢ hsiopatologica della cir-
colazione di ritorno.

In generale la prima idea che si affaceia
alla mente ¢ che una cardiopatia allorché
sla In fase di scompenso si debba accom-
pagnare ad uno stato di ipertensione ve-
nosa; purtroppo pero le cose non si svol-
gono cosl semplicemente come si potrebbe
SUPPOTTE.

In tutto To studio della pressione venosa
bisogna tenere presente un elemento del
quale non si pud prescindere ¢ ciod noi ¢l
serviamo det grossi tronchi venosi ¢ di
questi solo 1 superficiali. T ultima analisi
i valor della pressione yenosa =i riferisco-
1o a quelli ottenuti misurandola nelle vene
brachiali.

Proprio per questo fatto e per 'osse
vazione che al variare di alcuni clementt i
quali indubbiamente agiscono su di essa,

-
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la pressione venosa non sempre muta con
quella sensibilitd che sarebbe prevedibile e
infine per lo studio fatto specie da TZANCK
del rapporti intimi csistenti tra pressione
venosa e tensione del liquor cerebro-spi-
nale, molti Autori hanno ricercato nel va-
riare della tensione liquorale gli elementi
per giudicare 'alterazione della pressione
venosa., DI leggieri si comprende che se
tale indagine pud essere attuata per alcune
ricerche cliniche non pud certamente co-
stituire una regola di indagine ¢ tanto me-
no una manualith comoda ¢ scevra di pe-
ricoli.

In 20 cardiopaticl scompensati di que-
st Cliniea: Medica ho voluto studiare il
comportmento della pressione venosa,
dellarteriosa ed osservare gh clementi che
st potessero Ararre dall'indagine del loro
comportamento.

Per le mic vicerche mi sono servito del
rilicvo della pressione venosa ricereata con
metodi dirett. Come prova di esplorazione
funzionale mi sono servito della osserva-
zione del variare della pressione allorche
st sollevano passivamente gli arti inferiori
del pazicnte.

Contemporancamente  veniva misurata
la pressione arteriosa con apparecchi tipo
Riva-Rocei.

2 doveroso pero far notare che la pres-
sione venosa rilevata con questa tecnica e
con queste modalitd puo darci solo una
pallida idea di quello che in effetli sono i
fenomeni che s svolgono a livello dei
tronchi venosi.

DISCUSSIONE BEL RISULTATI

Ritenendo come pressione venosa nor-
male quella oscillante tra 10 ¢ 15 cm. di
acqua al manometro di Claude, un primo
clemento emerge dall’esame della pressio-

asi s

ne nei eguitl e che cioé nello scom-
penso di circolo ai fenomeni di stasi visce-

rale e periferica non coesiste a volte uno

SSIONE VENOSA, PRESSIONE ARTERIOSA

CARDIOPALICT
stato ipertensivo venoso dimostrabile nei’
grossi tronchi venosi perifericl.

Infatti i 73 9% delle cardiopatie scom-
pensate presentavano pressioni venosc al-
te e cioe: il Too Y, del miocardici avevano
pressioni venose alte; il go 9%, del vizi mi-
tralici avevano pressioni venose alte; il
44 % del vizi aortici avevano pressiond ve-
nose alte; che la circolazione di ritorno
fosse ostacolata non cade dubbio, ma cio-
nonostante tale stato d’ingombro non era
affatto svelato nel 27 9% dei casi da cifre
tensionali clevate dalla pressione venosa.

Ritenere con Branpt che la splegazione
di tale fenomeno sia una diminuzione del-
la massa circolante, non credo sia accet-
tabile anche ed essenzialmente perche dal-

le vicerehe di PLESCIE in poi sl ritiene che
- massac circolante, nei cardiopatici in
scompenso non solo oscilli ner limiti fisio-
logici ma quanto generalmente ¢ ecceden-
te. Bisognerebbe tutt’al pio aceettare 1'i-
potesi diWoLLHENM di nno scompenso con
aumento di massa (Plusdecompensation)
¢ di uno con diminuzione di massa {Minus-
decompensation). A parte che la scconda
evenienza ¢ rara, bisognerebbe poi dimo-
strare che solo in tale caso si dovrebbe re-
pertare una pressione venosa bassa o nor-
male, il che non & stato fatlo da alcuno.

Pensare poi (HEPLER ¢ SIMONDS) che 1l
letto venoso non sia un vaso chiuso e per-
tanlo la. permeabilitd vasale provocando
continui scambi tra tessuti e vasi con mo-
dificazioni notevoli defla massa sanguigna
circolante induca variazioni consegucnziali
della tensione venosa, significa spostare il
problema ¢ non risolverlo perche non si
comprende come solo in alcuni casi tale
fenomeno sia efficiente a mantencre una
tensione venosa normale. Tanto meno vale
ammettere Pesistenza di meiopragie vasali
anche perché quesle non esistevano nei no-
stri casi. .

Nemmeno si pud invocare l'intervento
del fattore « etd » per spiegare i valori del-
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la pressione venosa, perche i pazienti era-
no in etd relativamente giovane, meno
uno; ora Bassi, Docriorr1 ed altri, han-
no osservato bassi valori della pressione
venosa solo nell’etd senile.

VILLARET ¢ collaborator] dopo un accu-
rato studio sulla reciproca indipendenza
della circolazione venosa  superficiale ¢
quella profonda hanno insistito sulla auto-
nomia dei territori vascolari; questo fatto
polrebbe spiegarci come delle ipertensioni
venose viscerall possano coesistere con ten-
sioni venose periferiche normali o poco e-
levate, specie brachiali. D'altra parte ¢
acquisizione comumne che questi stati cosi-
detti di asistolia viscerale possono provo-
care disturbi notevoli dell’cquilibrio pro-
feico con spostamento del rapporto albu-
mine-globuline o favore di quest ultina
[razione con idvolilia tissurale, perturba-
mento del ricambio idro-saline ¢ in linale
L stast, Pedema, Llimportanza quindi ded
futtori extracardiact si affaccia nuovamen-
te a mostrarcl Lo complessitd del fenome-
no -« stasi » ¢, allungando le deduziong, in
definitiva quella della patogenesi dello
scompenso cardiaco. Resterebbe pero sem-
pre da determinare qual’e Pelemento - pri-
mo determinante dello stato di asistolia
viscerale,

Pocanyt ha cercato di dimostrare co-
me uno stato iperfonico venoso mentre au-
menta la resistenza lungo le pareti dei vasi
venosi, provoca da una parte una diminu-
zione di tensione nella corrente centrale
della vena ¢ nell'altra, creando un osta-
colo allo scarico lungo i vasi venosi, por-
terebbe ad un accumulo di sangue alla
periferia. Pertanto cocsisterebbe ad un
tempo stasi ¢ tensione venosa normale.
Guardando poi statisticamente noi osser-
viamo che il disaccordo tra pressione ve-
nosa ¢ stasi era presente nel 56 % dei vizi
aortici, cio rende lecito pensare che per
I'interpretazione del fenomeno occorre
supporre da una parte che lo stato d’iper-

6

M. MILELLA - PRESSIONE VENOSA, DPRES

TONE ARTERIOSA NEL CARDIOPATICI
tensione venosa pur verificandosi nel mag-
gior numero dei casi insieme alle manife-
stazioni di stasi non sia ad esse sotloposto
in rapporti di effctti ¢ causa, dall’altra che
il tipo di lesione cardiaca abbia impor-
tanza ncl determinismo  della pressione
Venosa.

Le mic osservazioni, portate nel wvizi
aorticl scompensali con pressione venosa
normale, hanno dimostrato plessimetrica-
mente ¢ radiologicamente che in essi esiste-
va una ipertrofia di grado variabile del
ventricolo sinistro, mentre gli esami elettro-
cardiografici dimostravano un alto voltag-
gio del complesso QR, mentre Ponda T
appariva trascarabilmente  compromessa.
Non vi era mal infatti inversione. Amnes-
sapoi Pesattezza delte vedute dis Frauw,
Avvariz, Diireicn, Oppeenpein, CONDO-
RELLE, Jouve, che le variazioni della pres-
sione venosa, quando sioclevinoe passiva-

mente gli arti inferiort, siano L espressio-
ne della funzionaditac deP cuore destro nel
senso che quanto pit aumenta fa pressio-
ne venosa (prova positiva) tanto pit ¢ no-
tevole Palterazione del circolo di ritorno
¢ 1l damo del cuore destro, dovremmo
concludere che net nostri casi il debole e
a volte trascurabile aumento di pressione
venosa, deponesse per lesistenza di un
danno del cuore destro di importanza mol-
to relativa.

Ed ancora "osservazione che nelle mio-
carditi in fase di iposistolia Ja prova di
funzionalith era sempre positiva e la iper-
lensione venosa costante, mi autorizza a
concladere, tenuto presente quanto pii so-
pra ¢ stato osservato da VILLARET e Po-
GANYI, che uno stato attivo di tono venoso
¢ un miocardio, sia pur leso, ma ancora
abbastanza efficiente, siano stati capaci,
pur esistendo un netto stato d’ingombro
alla circolazione di ritorno a mantenere
normale la tensione venosa.

In questi casi, ad cccezione della pres-
sione arterioza massima che oscilld tra va-
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lori medi ¢ valori elevati (nelle cardiopa-
tic aortiche con prevalente nsufhcicnza)
non fu possibile dimostrare alcun rapporto
tra pressione arteriosa sia massima che mi-
nima ¢ differenziale e pressione venosa.

I acquisizione comune che in tesi gene-
rale la pressione arteriosa massima neilo
scompenso cardiaco subisca una clevazio-
ne pit o meno notevole o che per lo meno
non dimostri un abbassamento sensibile
{(fatto questo pia specificatamente caratie-
del collasso  circolatorio)
quando lo scompenso non s istituisce di
colpo, scompenso da sforzo, da fatti in-
fettivi intercorrentt cce., ma lentamente.
A voler bene analizzare questo stato pin
o meno ipertensivo della presstone arte-
riosa massima ¢ molto nteressante.

La pressione Inoun vaso ¢ direttamente
proporzionale allimpulso cardiaco, alla
geltata sistolica, alla reststenza da vinecre,
alla tensione elastica delle pareti, indivet-
tamente proporzionale alla sezione del va-
portata circoltoria. Ora nello
scompenso di circolo indubblanmente Ie re-
sistenze periferiche sono aumentate, la get-
tata sistolica anche; dubbio ¢ 1l compor-
tumento dell'impulso cardiaco ¢ della ten-
clastica  delle  pareti vasali. DPer
quanto riguarda Uimpulzo cardiaco, che si
identificherebbe con 1 energia contrattile
del miocardio, ove sl accetlino le vedute
classiche dello scompenso di circolo ¢ ciot
un miocardio che lentamente ceda, deter-
mina una stasi, sia viscerale, che cutanea,
si deve concludere che lo stato normoten-
8ivo o Ipertensivo nelle cardiopatic in fase
di scompenso sia un fenomeno
periferico altrimenti non viesce ntelligibile
come un miocardio che all'inizio dello
scompenso ¢ insufficiente o appena suffi-
ciente a sopperire ai bisogni della circo-
lazione, possa, in secondo tempo, quando
lo scompenso ¢ nettamente costituito,
quando la stast ¢ l'edema dominano la
scena ostacolando il circolo, diventare non

ristico specie

soalla

sione

passivo
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solo sufficiente ma persino ipcrfurlzionan:
te sino a provocarc uno slato ipertensiva.

Alla stessa conclusione ¢ che ciot tale
stato Ipertensivo sia un prodotto della pe-
rieria, fenomeno passivo, sl giunge tencn-
do presente che la pressione in un vaso ¢
determinata anche, a parita di condiziont,
dalle resistenze che la vena liquida che lo
attraversa, incontra nello scarico oltre che
nel suo deflusso. .

Eppertanto ¢ non ¢ il miocardio cle
lentamente  cedente provoca ingombro
periferico o se la ipertensione ¢ fenomeno
attivo miocardico bisogna ammetiere che
@ determinare il fenomeno « stasi » siano
stati fattori periferici a cui il cuore rispon-
de anmentando la validita della sua con-
frazione. Come 51 vede la questione ¢ pit
che coimnplessa,

WENCKEBACK  riteneva Tammento di
pressione arteriosa come un fatto conse-
guenziale della stasi venosa o dell’ingom-
bro periterico quando questo provochi i
aumento delle resistenze.

E stato obbiettato anzitutto che contro
questo modo di vedere sarebbe Posserva-
zione che tra pressione arteriosa ¢ venosa
non esiste un parallelismo, specie nello
sCoMmpenso.

E effettivamente tale fatto ¢ stato riscon-
trato da molti Autori ¢ anche dalle mie
osservaziont ¢ evidente come non solo un
parallelismo non sia assolutamente riscon-
trabile ma anche spesso vi sia coce
di opposti valord,

Ma tale evenienza nulla toglic alla pri-
mitiva concezione del WENCKEBACK:D in-
falti cgli parlava di stasi (Stawungoch-
druck) ¢ non di ipertensione venosa ¢ noi
abbiamo gid visto con le due opposte iden-
titd stasi-ipertensione venosa ion siano af-
tatto tall.

SAHLI riteneva che Uipertensione arte-
riosa non era affatto un prodotto della stasi.

Ed infatti supponendo uno stato spa-
stico delle pareti vasall specie arteriorali

sistenza
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riesce facile poter ammettere come tale fat-
to produca a lungo andare un ostacolo alla
circolazione di ritorno e indubbiamente un
elemento logorante del miocardio.

Se perd con SAHLI si ammette che tale
stato spastico sia provocato da stimoli par-
tenti da centri bulbari eccitati da un au-
mento di CO,, allora non ricsce pilt age-
vole comprendere il fenomeno perche un
accumulo di CO, non & certamente un fat-
to riscontrabile nel compenso ma solo nel-
le fasi cclatanti dello scompenso epper-
tanto ipertensione non essendo preceden-
te allo scompenso ma susseguente, non
puo essere ritenuto causa ma clfetto della
slast,

In verith non &« la stasi » il solo ele-
mento dellingombro dicircolo periferico,
surde tutto al pitcil pite appariscente, i pit
factlnente rilevabile.

Ma troppi altri fatlort pur essendo statd
OSSCTVAL NON SO0 0 HON POSKONO. CSSCTC
attualmente tenudl vel loro giosto valore
perche di pin difficile rilieva, di pin com-
plessa interpretazione. -

se facile ¢l caleolo dell’aumento della
viscositi del sangue, dello stato dei suoi
elettroliti, non & agevole il calcolo delle re-
sistenze, intese sia in senso negativo che
positivo, che nel circolo apportano i de-
positi di sangue, dell’effetto delle espan-
stoni tonogene ritmiche arteriose ece. ecc.

Nei casi da me osservati la pressione
massima & stata in gencre discreta e tenuto
presente le condizioni dei pazienti, alta.

Ta pressione diastolica ¢ stata in tesi di
massima anch’essa alta ¢ rilenendo con
la maggior parte degli Autori la pressione
minima  come corrispondente allo stato
d'ingombro periferico e di una cosiddetta
stasi dell’orccchietta destra, nessuna me-
raviglia dei suoi valori relativamente alti.

Piuttosto sempre dal punto di vista del
mio lavoro, & intercssante notare come ad
eguali tensioni diastoliche corrispondono
diverse pressioni venose.

8

Ancora una volta appare come cifre ten-
sionali che apparentemente e comune-
mente sono ritenute espressioni di uno stes-
s0 fenomeno, ingombro circolatorio, obbe-
discono i parte a fattori generali ¢ in
parte a tattori in proprio.

La pressione differenziale ha in genere
oscillato tra valori bassi tranne nelle car-
diopatic a tipo aortico ove i valori pres-
sori bassi della minima hanno clevato la
cifra della tensione differenziale,

In definitiva se anche  normalmente
VILLARET ¢ collaboratori hanno potuto sta-
bilire un rapporto a circa 1/13 della pres-
stonearteriosa massima il valore  della
pressione venosa, nelle cardiopatie in evi-
denti fasi di scompenso tale valore non
stssisle pitt ¢ non ¢ possibile stabilire un
altro rapporto che sia pure in forma gros-
solana possa soddistare.

Questa indipendenza ¢ un fenomeno gia
da- molti Autori notato (Jouve, Vacur,
OUMER, ccc.).

Attualmente i ¢ portati a credere che
questa dissociazione pressoria artero-veno-
sa ¢ della massima importanza ¢ qualche
Autore ha, forse a ragione, sostenuto che
pitt che lo istituirsi di un vero ¢ proprio
stato ipertensivo venoso, tale dissociazio-
ne sarebbe I'esponente di un danno cir-
colatorio, inleso questo nel senso pil lato
della parola.

Mano a mano che le cardiopatic si av-
viano se non ad un vero compenso Verso
una fase di equilibrio circolatorio ho osser-
vato che le cifre tensionali della pressione
venosa tendevano ad una caduta.

Tale caduta pero ¢ stata sempre mode-
sta, contenuta entro 1 2-3 cm. di acqua al
manometro ¢ nei casi in cui si era prece-
dentemente notato una vera ipertensione
venosa.

Eppure { fenomeni generali erano sen-
sibilmente migliorati!

C’¢ da pensare che le cause che ave-
vano prodotto lo stato ipertensivo sussi-
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stevano ancora ¢ mantenevano ancora ef-
ficiente tale stato anche se apparentemen-
te fe condizioni erano mutate oppure che
il passaggio di una pressione venosa da
cifre tensionali alte a quelle normali nello
scompenso di circolo si compie lentamen-
te, ammesso che s1 compia.

Anche pitt modeste sono state le oscil-
lazioni della pressione arteriosa massima,
forse pin evidenti quelle della pressionc
minima sempre sussistendo impossibilitd
di stabilire un parallelismo tra pressione
Areriosa ¢ pressione venosa.

L'clevaznione passiva degli arti inferiori
ha provocato un anmento della pressione
venosi tanto pitt notevole quanto pit ele-
vata era inizialmente faocifras pressori,

Da tutto quanto ho osservato si pud
concludere che nna eifra tensionale, pres-

sione venosa, brida, come la definiscono
Jouve ¢ Vacue, dipendente da an com-
plesso di fattord parceehi det quali attual-
nente non scindibili nella loro azione, non

puo e non deve servire a giudicare da sola
lo stato di una cardiopatia.

Tanto meno ammessa una dissociazione
tra circolazione venosa viscerale ed una
cutanea, intese ambedue nel senso pil la-
to della parola, la pressione venosa pud
essere ritenuta come eclemento indiscutibi-
le per giudicare lo stato della circolazione
di ritorno.

Tutt’al pitt, dato il suo facile rilievo, pud
concorrere in relazione ad una quantith di
altri clementi ¢ farci meglio comprendere
it valore clinico di uno scompenso circo-
latorio.

Eppertanto ancora una volta appare
Vesattezza delle vedute di Jouve ed altri
autori che consighavano una conoscenza
meno rudimentale dei fattorl della stas
vascolare,

Tale conoscenza deve condurre ad una
terapia pitt efficace, non semplicemente
sinfomatica, ma fisiopatogenctica,

RTASSUNTO

L'Autore ha seguito in 20 casi di cardiopatie in fase di scompenso Tandamento della

pressione venosa, della arteriosa, utilizzando {'elevazione passiva degli arti infeviori quale

prova funzionale della circolazione di ritorno.

Ha constatato che:

1) Pud coesistere in cardiopatic nettamente scompensate, stasi periferica e pressione

venosa ]l(!l"llllllC.

2) La pressione venosa non ¢ fra le ricerche la pit sensibile per indicarci 'ingombro

del civeolo di ritomo, essendo nettamente ¢ costantemente elevata nelle miocarditi in fase ipo-

sistolica, quasi costantemente clevata nello scompenso da vizi mitralici, solo nel 44 % nello

scompenso da vizi aortici.

I

3) 1l vapporto tra pressione venosa ¢ quella arteriosa praticamente ritenuto a -—--—

13

normalmente, cade nello scompenso verificandosi una netta dissociazione tra le due pressioni.

4) Anche se € non possibile attualmente delimitare "azione del centro a quello della

periferia nel meccanismo di produzione dello scompenso ¢ giustificato fitenere il miocardio
quale elemento principale pur atribuendo al complesso dei meccanismi regolatori periferici

un'importanza anche maggiore di quella generalmente ammessa.
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