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* TEMA 2 PATOLOGIA TIROIDAL
* DEFINICIO

Es una de les més freqlients dins de I'endocrinologia. Ve a suposar el 70 % de les visites. FISIOLOGIA
Aquesta glandula sintetitza tres tipus d'hormones a nivell cel.lular:

— FOLICULARS: sintetitzen dues hormones: T3 ( triyodo tirosina ) T4 ( tiroxina )

— PARAFOLICULARS: es sitetitza la E Tirocalcitonina.

La tiroides sintetitzara la T3 i la T4 gracies a la capacitat que té per agafar iode de la sang.

Aquest iode passara a la glandula i aquest pas de captacio del iode el podem bloquejar mitjancant uns farrr
TIOCIAMATS PERCLORATS

Un cop tenim el iode dins la glandula s'organificara ( passara de forma idnica a forma organica ). Aquest pa
vindra degut a un catalitzador que s'anomena PEROXIDASES. Sobre aquest procés podem actuar amb els
farmacs : TIOURACILS, TIONAMIDES.

Posteriorment el iode tindra que ajuntar—se amb una aminoacid anomenat TIROSINA de tal manera que un
molécula de iode més una molécula de TYR sera monoiodotirosina ( MIT : monoyodotirosina ). Dues
molécules de iode més una de TYR seran diyodotirosina ( DIT : diyodotirosina ).

Aquesta unié tindré lloc dins d'unes macromolécules que es troben dins a la glandula i s'anomenen
TIROGLOBULINES gue s6n unes proteines de llarga cadena que tenen moltes TIROSINES.

Adaptacié dels aminoacids iodats per formar les hormones tiroidals:



IMIT+DIT=T3
DIT+DIT=T4

La tiroglobulina que conté les hormones tiroidals T3 i T4 passaran a la llum FOLICULAR ( llum glandular) i
s'anira acumulant formant una substancia COLOIDAL.

La tiroides és la glancula endocrina amb un major diposit hormonal de 'organisme. Tant és aixi que una
persona pot aguantar fins a un mes sense captar iode i llavors anar agafant les reserves.

Les hormones tiroidals s'eliminaran de la tiroides per un proces de desintegracié de la tiroglobulina. Aquest
procés s'anomena PROTEOLISIS i sera estimulat per la TSH ( hormona estimulant de la tiroides ). Aquesta
hormona es produeix en el |dbul anterior de la hipofisis que s’anomena : ANTEHIPOFISIS.

A nivell de la sang les hormones alliberades de la tiroides s'uneixen a proteines transportadores o bé restar
lliures una petita quantitat d'hormones lliures que s'anomena FRACCIO LLIURE, i és la part més important
de totes pergue és la bioldgicament activa ( a ella devem totes les manifestacions cliniques ).

» PROTEINES TRANSPORTADORES

a.—TBG: proteina que augmenta fisiologicament durant I'embarag i quan es prenen anticonceptius orals. Si
malalt té una T4 aixecada tenim que mirar també si la T4 esta lliure. Llavors si esta aixecada i lliure té
tiroides.

b.- albumina

c.— prealbumina.

+ REGULACIO DE LA SINTESISDE T3i T4

Aquesta regulacio es fara mitjancant un FEED-BACK negatiu. Un és regulador de l'altre. Quan el reguladot
augmenta l'altre disminueix i al revés.+

— Primer pas a nivell de la tiroides i la adenohipofisis (TSH). Si T3 i T4 augmenten, TSH disminueix.
— Nivells de T3i T4 i T4 lliures.

En els casos d'hipertiroidismes augmenten ag. hormones.

En els casos d'hipotiroidismes disminueixen.

— TSH la trobarem augmentada quan tenim hipotiroidisme.

La podem trobar normal o baixa i hem de fer més proves i tenim que fer el TEST D'ESTIMULACIO AMB
TRH:

. primer li treiem sang vasal al malalt.
. administrem 200 micrograms de TRH

. fem extraccions seriades.



. interpretacio: si tenim reserva hipoficiaria ens trobarem amb un important nivell de TSH. Si hi hagués una
alteracio no hi hauria un augment de TSH perque no hi ha reserva.

- Proves de radioiode | 131 ( isotop radioactiu )

Administres radioiode i tindrem que determinar la quantitat de radiacio gamma emesa a les dues horesia |
24,

Els resultats tenen que ser:

La captacio a les 24 h té que estar entre el 25 i el 50 % de la dosi administrada al malalt.

En els casos d'hipertiroidisme a les 24 h trovarem des d'un 80 % o més de la dosi administrada.

En els hipofuncionalismes trovarem un 2 o 3 %.

— Test de Querido:

Estimulem amb TRH i a mes a mes determinarem la captaci6 de radioiode.

Si la glandula té hiperfuncionalisme, I'administracié de TRH no augmenta l'index de captacié de | 131.

També ens serveix aquesta prova per diferenciar els hipotiroidismes secundaris a un déficit de TSH, dels
hipotiroidismes per lessio tiroidea ( si la causa es central o periférica ).

— Gammagrafia tiroidea.

Administrem radioiode 1131 i llavors amb un aparell especial especial el registrarem.

Ens serveix per:

. mirar mes 0 menys el tamany, la forma i limits de la glandula. Aixd també es pot fer per palpacio.
. També ens serveix per veure com es distribueix el iode.

Les distribucions poden ser:

a.— una zona muda:

— quan tenim un nodul fred (camul de cél.lules que té una membrana que el separa en un determinat lloc i
el fa independent dels altres).

b.— una zona Unica hipercaptant: aixd passa amb els ADENOMES TOXICS.

c.— una distribucié heterogénia del iode 131: té lloc en una TIROIDITIS DE HASHIMOTO.
— Temps de relaxaci6 del reflexe del tend6 d'aquiles.

300 +0-30 milis ———- > son els valors normals.

En condicions patoldgiques amb hipofuncionalisme tenen valors de 400 +/- 50 mililitres.



* FUNCIONS DE LA TIROIDES

1.- Augment del consum d'oxigen regulant la temperatura de l'organisme :

Hf: augment del metabolisme vassal, calor, suor.

hf: disminuci6 del metabolisme vassal, intolerancia al fred, 2 normal o disminuida.

2.— Regulacié del creixement i de la maduracié, juntament amb una altre hormona STH (somatotropa).
Hf: no influeix per si sola.

hf: cretinismes baixos.

3.— Metabolisme dels carbohidrats: tindran un efecte antiinsulina (diabatodgen) i efecte glucogenétic.
Hf: hiperglucémia, glucosuria, corva de glucosa a salts.

hf: hipoglucémia, corva de glucosa plana "EN MESETA".

4.— Sobre el metabolisme lipidic: augmenta I'eliminacié de colesterol per la bilis.

Hf: hipocolesterolémia

hf: hipercolesterolémia.

5.— Metabolisme proteic: produeix un augment de catabolisme (destruccio).

Hf:augment de la creatinina en orina.Asténia (cansat).

Aprimament progressiu amb ganes de menjar.

hf: estara infiltrat per substéncies de caracteristiques mucoproteiques. Aixd déna un aspecte a la pell tipic: |
paquidérmica, els malalts s6n mixerhematosos.

6.— Hidromineral: tindran efecte discretament diurétic.

Hf: augment de diuresi.

hf: disminuci6 de diuresi.

7.— Sobre el metabolisme de la calg: disminucié de calgémia.

8.— Funcid: sén taquicartitzants tant és aixo que s'ha arribat a dir que no hi ha HT sense taquicardia.
També hi ha augment del volum/minut cardiac.

Hf: hipertensid arterial sistolica. La palpaci6é a nivell de les parotides ens dona una sensacio que és la DAN:!
CAROTIDEA, el pols fa salts.

hf: bradicardia, pols débil, hipotensio arterial.



9.- A nivell del moll de l'os.

Hf: leucocitosi amb neutrofilia ( augment dels globuls blancs i neutrofils ).

hf: anémia que és la normocromica ( el valor de les hematies és normal ).

10.- Sistema nervios central ( SNC).

Hf: persones nervioses, exitacid, tremolor fina, insomni, rapidesa mental, hipereflexe.

hf: apatics, apatia fisica, intelectual, lentitud a les idees, somnoléncia durant el dia, insomni nocturn.
11.- Sobre I'aparell digestiu: exaltacié.

Hf: polifagia (menjar molt), hiperperistaltisme ( moviment dels budells ), diarrees.

hf: anoréxia, hipoperistaltisme, restrets.

12.- Altres:

Els Hf ens poden presentar goll, exoftalmos ( ulls saltons ). A la unié de goll, exoftalmos i taquicardia
s‘anomena : TRIADAGLASSICA de la malaltia de BASSEDOW.

hf: goll, pell seca, trencament d'ungles, cabell sec.
* GOLL

Augment del tamany de la glandula tiroides - difus
— irregular

i es poden formar NODULACIONS - Uniques

— multiples.

« Segons el grau d'activitat del goll el dividirem en tres tipus:
Normofuncionants :

- goll simple o no toxic (4 o 5 % de la poblacid. ).
- goll endémic ( 10 % de la poblacio ).
Hipofuncionants :

Hiperfuncionants : TIROIDITIS

+ INFLAMACIO DE LA GLANDULA TIROIDES
+ CLASSIFICACIO

Tiroiditis agudes: causades per bactéries, virus, parassits.



Tiroiditis subagudes causades per virus.

Croniques:

— tiroiditis esclerosants (duresa).

— tiroiditis de HASHIMOTO (autoimmune important).
* TUMORS DE LA TIROIDES

So6n d’una malignitat variable semblant més o menys als tumors cutanis :
- tumors que deriven de les cél.lules foliculars.

— tumors que deriven de les parafoliculars.

- tumors que deriven de célul.les no tiroidees ( LINFOMES )

Els tumors poden ser:

a.— benignes: adenomes foliculars ( tumors de cél.lules normals)

b.— malignes:

— carcinoma papilar de tiroides ( 50-75% dels malalts.

—carcinoma anaplassic de 5 a 10%

— cél.lules grans és el + maligne.

— cél.lules petites.

— carcinoma medul.lar de tiroides: deriva de les céllules parafoliculars.

* TEMA 3 PARATIROIDES
* DEFINICIO

Les glandules paratiroides habitualment en nombre de quatre estan situades a la pared posterior de les tiro
La seva missio és la regulacié del metabolisme fosfocalcic, juntament amb el runy6 i amb les tiroides. El
runyo ho fara sintetitzant una substancia que és 1.25 de HIDROCOLECALCIFEROL ( DHCC).

La tiroides ho fara mitjancant la sintesis hormonal de la CALCITONINA. La funcié de la paratiroides vindra
regulada essencialment per la concentracio de CALC PLASMATIC. Aix0 es fara mitjangant un mecanisme ¢
FEED BACK. Agquesta regulaci6 no té dependéncia directa del sistema hipotalam hipofisari ( sist. central ).

- si el CALC PLASMATIC baixa aix0 donara lloc a que I'estimulin les glandules paratiroides perque

produeixin hormones paratiroides.



CALG+ AL PLASMA BAIX
HIDROXILASA —= HCC —=> 1.25DHCC

E PTH AT
\:
RONYO
~b
REABSORCIO CAL —> ELEMENTS REACTIUS —> OSTEOLISIS
N
CALG

Aquesta hormona paratiroides actua a nivell de I'os i activant la remodelacio dels ossos ( actuara sobre
elements reabsortius de I'os ) ———> osteolisis ———> osteoclastica (destrueix I'os i a la vegada afavoreix l'os.
mes a mes d'actuar sobre els ossos també sobre el rony6: augmenta la reabsorcio de calg que activara un
enzim anomentgcat HIDROXILASA que actuara sobre 1HCC passant a 1.25 DHCC ( metabolit actiu de la
vitamina D ) i aix0 augmentara la calg.

+ CONSEQUENCIES:

... hormalitzacio de la calcémia i repos de les grandules paratiroides

... Si la cal¢ disminueix hi haura reducci6 de l'activitat de la glandula paratiroidea.

* SITUACIONS D'UNA DISMINUCIO DE CALC

- IATROGENIA: tractament excessiu de calc.

— Administracio de vitamina D o derivats.

— SARCOIDOSIS: problema a nivell de pulmo.

- metastassis de tumors ossis.

metastassis d'altres tipus.

* HIPERPARATIROIDISME
* DEFINICIO

SoOn unes situacions en que existeix alteracio del metabolisme mineral ( metabolisme fosfocalcic i
metabolisme ossi ). Aixd comportara que hi hagi un augment de la PTH, de cal¢ i una disminucié de fosfor.

e SIMPTOMATOLOGIA
astenia.
Anorexia.
Restrenyiment.

Poliuria.



Polidipsis.

Nausees.

Vomits.

pancreatitis important.

Deshidratacio.

estat de coma algunes vegades.

Rx es veu una desmineralitzacio ossia ( osteoporosi ).

* TIPUS D'HIPERPARATIROIDISME
* PRIMARI

Hi ha una secreci6 autonoma de PTH. Aquesta secrecid podra ser deguda a:
. adenomes benignes 20 % dels casos.

. hiperplassia de les PT: 10%.

. carcinomes de PT: 5%.

. heoplacies de pulmé...

« CLINICA

. moltes vegades és assimptomatica.

. nefrolitiasi ( calculs a nivell de runy6 ) degut a la hipercalciuria.
. 0steoporosi.

. depressio.

. HTA.

. pancreatitis.

. acidosi metabolica: mesura del Ph a la sang: per sota 7.35 acid per sota bicarbon.

« DIAGNOSTIC

dades de laboratori:

. calcemia aixecada

. calciuria aixecada . calcémia

. calg idnic augmentat; es calcula
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Calg ++ = ——————— 0.55 +PT (prot total ——— 16
. disminueix el fosfor.
» TEST PER DIAGNOSTIC DE DENT O DE LA CORTISONA

S'administren 40 mgr de PREDNISONA al dia i durant 10 dies llavors tornem a determinar el calc.; si
encara el trovem alt, sera diagnostic d'HPT primari.

* MALALTIES RELACIONADES AMB HPT PRIMARI.
Adenomatosi endocrina maltiple:

. Simple o tipus Il :

— HPT + carcinoma medular de tiroides + feocromocitoma.
. Wermer: es caracteritza per:

— HPT + adenomes d'hipofisi

— HPT + adenomes de pancrees

— HPT + adenomes suprarenals

* SECUNDARI
* ETIOLOGIA

Insuficiéncies renals croniques.
Sindrome de CUSHING.

Tuberculosi.

Sarcohidosi ( alteracions a nivell dels ganglis paratiroidals ).
« DIAGNOSTIC

A nivell de laboratori:

— augment del fosfor amb sang i orina.
— augment del calg amb sang i orina.

* TRACTAMENT

— quirdrgic

prednisona a dosis de 100 mgr al dia.

* HIPOPARATIROIDISME
* DEFINICIO

11



Disminuci6 de la secreci6 o de 'acci6 periférica de la PTH.

Aquesta disminuci6 és deguda a dues causes:

1.- hormona bioldgicament inactiva.

2.- insensibilitat dels teixits a la hormona.

* TIPUS

Disminueix la secrecio:

— hPT amb PTH baixa ( hormona disminuida en sang ).

— hPT amb PTH alta o normal, també s'anomena hPT o hPT secundari.

* hPT AMB PTH BAIXA
* ETIOLOGIA

- sOn deguts generalment a tractaments quirtrgics ( extirpacio PT ).

— causa desconeguda ( idiopatica )

- metastassis tumorals

— hemocromatosi ( les glandules PT estan infiltrades per ferro ).

« CLINICA

Alteracions a nivell de:

la pell

dels ossos

del cristalli ( catarates )

* hPT AMB PTH ALTA

TIPUS Il

Es caracteritzen perqué tenen una insensibilitat a I'administracié de la PTH exdgena.
Aquesta insensibilitat és deguda a alteracions a un sistema enzimatic anomenat: ADENILCICLASA.
Tant a nivell ossi com a nivell renal.

* TIPUS |

Veurem que hi ha una manca de produccié d'una substancia anomenada AMPCICLICO a les cél.lules dian:
renals i ossies.

12



Aix0 donara lloc a que si en els malalts els hi administrem la PTH exdgena el AMPC amb orina segueix bai;
el fosfor inorganic amb orina no augmenta.

* TIPUS I

La produccié de AMPC és normal pero el que esta alterat és la seva recepci6 intracel.lular.
Aix0 dbna lloc a que devant la PTH exdgena responguin aixi:

. AITAMPC amb orina augmentada pero el fosfor inorganic amb orina no augmenta.

e Tipus lll o PSEUDO hPT

Tenen una clinica semblant amb els pseudo, pseudo hPT perd sense tetania. La resposta d'aquests malalts
PTH exdgena sera:

. augment de TAMPC amb orina
. augment del fosfor inorganic
« DIAGNOSTIC DIFERENCIAL DE LES HIPOCALCEMIES

S AN G ORINA

Ca++Sa P FFAA Ca++Ori
hPTdan/dd
malabsorcio d d n d
raquitisme/
osteomalacia d d n/a d
IRC (insuf.
renalcron.)daad
hipoprote—

inémies a la

sang o hipo-
albuminemiesdnnn
pancreatitisdnnn

a = augmentada
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d = disminuida

n = normal

P = fosfor

FFAA = fosfatasses alcalines

* TETANIA PAROXISTICA

— aguda

latent

« TETANIA AGUDA

Simptomatologia subjectiva de tipus sensitiu que es caracteritza per furmiguetjos, rigidesa de mans i peus.
Fasciculacions musculars ( contraccions )

Espasme CARPOPEDAL amb flaccio de les articulacions del colze i el canell i després extensio de les
articulacions interfalangiques i amb ADDUCCIO del pulgar: s'anomena aquesta contraccié: MA EN
COMADRON

» TETANIA LATENT

Els malalts es queixen durant molts anys de certa debilitat muscular, de fatiga, de certes palpitacions,
furmigueig a nivell de les extremitats, i alteracions psiquigues.

DADES clinigues que presenten els malalts amb PTH baixa :

» DADES CLINIQUES

- TOUSSEAU

- CHVOSTEK

- Signe de Tousseau: provoquem una ISQUEMIA deguda a la compresio sobre el brag amb l'aparell de
pressié. Busquem la pressié maxima, pleguem una mica i ho mantenim aixi durant tres minuts. Llavors es
produira una contracci6é dels musculs interosis del miscul adductor del dit gros i oponent. Aixd déna lloc a |;
ma en

comadron.

— Signe de Chvostek: Percutirem ( donarem cops ) al nervi facial immediatament per devant el conducte
auditiu extern o per sota de I'arc cigomatic: el malalt fara una mueca i el malalt té tetania.

El signe és positiu.
* LABORATORI

— hPT amb PTH baixa

14



baixa la calcémia.

augment del fosfor inorganic.

— hPT amb PTH alta:

« CLINICA

Presenten un quadre clinic i bioldgic semblant a l'anterior.

. retras mental

. malformacions somatiques ( osteodistrofia hereditaria d'Albright).

Caracteristiques de la OSTEODISTROFIA :
enanisme.

constitucio robusta.

obesitat frequent.

cara rodona.

catarates .

coll curt.

dents hipoplassiques ( poques dents i petites ).
defectes d'implantacio.

Estravisme.

braquidactilia ( escorcament a nivell dels metacarpians ).

* TEMA 4 LA HIPOFISI
* INTRODUCCIO

1.— ADENOHIPOFISI ( part anterior de la hipofisi )

Veurem una série d'hormones que actuen sobre diversos organs i que son les seglents:

TSH

ACTH

OVARIS / FSH (horm. estim. folicul)
/ LH (horm. g. estim. cos luteo)

HOME / ICSH (horm. estim. d'espermes)
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2.—- NEUROHIPOFISI ( part posterior de la hipofisi )

— ADH (hormona de regulacio de I'aigua de I'organisme) (hormona antidiurética)
OXITOCINA (contracci6 de I'uter: estimula aquesta contraccio.

* ADENOHIPOFISIS

* TIPUS

* HIPERFUNCIONALISMES ( Hf)

a.— augment de I'normona STH ( somatotropa )

amb un nen: malaltia de gegantisme

amb un adult: malaltia d'acromegalia ( parts llunyanes del cos, grans ).

b.— augment de 'ACTH ( hormona orticotropa )

malaltia del sindrome de CUSHING

* HIPOFUNCIONALISMES ( hf)

1.- hf global: abans de la pubertad tindrem NANISME després de la pubertad tidrem Sdrm SIMMONDS
2.— hf parcials ( només afecta a alguna hormona ) disminueix I'ACTH: Sdrm d'ADDISON.
* HIPOFUNCIONALISMES DE L'ADENOHIPOFISIS

HIPOPITUITARISMES :

a.— Sdrm. de SIMMONDS.

b.- NANISMES HIPOFISARIS.

 CLINICA EN GENERAL

debilitat.

Fatiga.

Cefalees.

Nanisme.

Retras puberal.

Amenorrea.

Esterilitat.

Hipotiroidisme.
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* ETIOLOGIA EN GENERAL

Adenomes hipofisaris.

Tumors extrasellars (fora de la cadira turca ).
Altreacions vasculars.

Sdrm de la cadira turca buida.

Sdrm de SIMMONDS.

+ SINDROME DE SIMMONDS
« CLINICA

Disminuci6 de la secrecio lactica.

Amenorrea.

Disminuci6 de la poténcia sexual.

htensio.

Bradicardia.

Intolerancia al fred.

Atrofies a nivell genital.

Palidesa.

Anémia.

Disminuci6é de Sodi (hnatrémia).

hglicémia.

Disminuci6 pel moixi (bello).

* TRACTAMENT

Cortisol perqué tenen hsuprarenalisme ————> disminucié ACTH.
hormones tiroidees T3 i T4 ———> htiroidisme

estrogens ———> degut a la disminucio de I'esfera genital.

* NANISME HIPOFISARI

Es un déficit de la hormona de creixement STH que es donara en el 10% dels nanismes.

+ CARACTERISTIQUES D'AQUESTS NANS



Nans proporcionats.

Testicles petits.

Tractament :

donar-li la hormona que li manqui.

* NEUROHIPOFISIS
* ETIOLOGIA

75 % so6n casos d'adenomes a nivell de la adenohipofisi.

« CLINICA

atontament.

engrandiment de les parts acres del cos.
llabis grans.

hiperhidrosi (suen molt).
hiperpigmentacio (pell fosca).

augment del pes.

dolors a nivell dels ossos.

hipertricosi (molt cabell).

les dones solen tenir amenorrea (abséncia regla ).
alteracions visuals.

sdrm del tanel carpia (s'inflama).

galactorrea (sortida de llet pels pits ) (augment de secreci6 lactica).

« DIAGNOSTIC

a.— per la clinica que presenti el malalt.
b.- alteracions radiologigues:

—augm. important de la cadira turca.
—augm. de les falanges.

—augm. de la calota cranial.

c.— per les alteracions a nivell del laboratori:
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. augm. important de la STH

. augm. del Ca++(0)

. augm. fosforémia

* TRACTAMENT

—quirdrgic i radioterapia : sén els més freqlients.

—bromocriptina

« SDRM. DE BARTEM O SIADH (SDRM. DE SECRECIO INADEQUADA DE LA HORM.ADH )

Incluirem tot un conjunt d'alteracions hidroelectrolitiques que sén 2aries a l'alliberacié inadequada
d'ADH ( hormona antidiurética ).

El pacient li és impossible orinar una orina diluida, aixd donara lloc a que augmenti la osmolaritat
orinaria i els malalts fan una hnatrémia ( sodi amb sang és baix ).

* ETIOLOGIA
tumors malignes :

—carcinoma pulmonar de cél.lules "en avena" 80% presentaran el Sdrm. de secreci6 inadecuada de la
hormona anti diurética.

—TBC (tuberculosi)
neumonies estafilocociques.
fractures de crani.
hemorragies subaragnoidees.
estats convulsius.

encefalitis, meningitis.

tumors hipofisaris.

certs farmacs:

- fenotiacina

- morfina

« CLINICA

Dependra molt segons el grau d'hnatrémia que presenti el malalt.

Si el sodi el tenen per sobre de 120 meg/l el malalt tant sols presentara en general abséncia de simptomes
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Si el sodi esta entre 110 i 120 ja tindran nausees, vomits, anoréxia, irritabilitat, agresivitat, confusio...

Entre 105 i 110, hi haura alteracions neurologiques, fatiga muscular, arrefléxia, babinsky bilateral ( amb
I'aparell de reflexes es pica el peu, si aixeca els dits vol dir que és positiu ), paralisi, convulsions.

Si el sodi esta per sota de 105, el malalt entra en coma i es mor.
« CARACTERISTIQUES QUE TENEN AQUESTS MALALTS
No tenen edemes.

no tenen alteracions a la tensi6 arterial.

no tenen alteracions a la tensioé del pols.

no augmenten de pes.

no tenen oligoaniuria ( no hi ha disminucié notable d'orina).

« DIAGNOSTIC

— hnatrémia important.

— osmolaritat orinaria sense massa elevada amb comaracio a la baixa osmolaritat plasmatica.
— Hnatridria ( augment del sodi amb orina)

El manteniment d'osmolaritat orinaria per sobre dels d'osmolaritat plasmatica i que no siguin superiors a 27
mili osmols Kg son tipics de la secrecié inapropiada de la hormona diurética.

* TRACTAMENT

- demeclociclina: ens produira al cap de dues setmanes una diabetis insipida nefrogénica.
— carbonat de litic .

- disminuir la ingesta de liquids del malalt.

Formula de I'osmolaritat plasmatica concentracié de sodi en sang + concentracié de potassi en sang +urea
glucémia.

BUN GLUCOSA

2[[Na+]s+[K+]s]+———+—— -

18
* DIABETIS INSIPIDA
Es caracteritza per una disminucié d'ADH.

L'ADH es produeix a nivell del nucli supra optic hipotalamic.
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Va fins al I6bul posterior de la hipofisi a emmagatzemar-se.

Segons les necessitats de la hormona es va alliberant.
* ETIOLOGIA

- neoplassies, linfomes.

— meningitis.

- TBC.

- Sifilis.

- intervencions quirdrgigues sobre . hipotalam.

. hipofisi.

- radioterapia.

- traumatismes cranials greus.

— alteracions a nivell bascular cerebrals ( AVC).
— causes idiopatiques ( desconegudes ).

« CLINICA

Polidria entre 2 i 6 litres .

Baixa densitat orinaria per sota de 1010.
Polidipsia.

Osmolaritat orinaria per sota de 290 mmols / Kg.
Irritabilitat.

Astenia.

Cefalees.

Trastorns visuals

* LABORATORI

Densitat per sota de 1010;j.

Osmolaritat orinaria per sota de 290 mmol / Kg.

Osmolaritat plasmatica per sobre de 295 mmol / Kg.
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Hnatremia per sobre de 145.

* TUMORS HIPOFISARIS

Venen a representar un 10% de les tumoracions de les cél.lules.

hf:Segons el tipus de granuls que tinguin, les dividim en:
a.— cel ROMOFOBES (+ 0 - 57 % ) poden ser:
. secretores ( prod. hormones ).

. no secretores ( no poden prod. hormones ).
b.— c&l BASOFILES (10 %) :

. segreguen sobre tot ACTH

TSH

c.— cél ACIDOFILES o EOSINOFILES :

. produeixen: STH

prolactina

LH o FSH

* TIPUS DE TUMORS HIPOFISARIS

* 1.- ADENOMES CROMOFOBS

» SIMPTOMES

cefalees al principi.

guan augmenta el tumor, comprimira determinades zones com per exemple: . el quiasme i nervis

optics: llavors el malalt

presentara una Hemianopsia Bitemporal ( el malalt no veu els costats ).

. I'hipotalam: llavors pot provocar una:
- diabetis insipida
— alteracions del son

— alteracions de la temperatura.

El tumor pot créixer tant que pot destruir la hipofisis i provocar una insuficiéncia hipofisaria amb una

insuficiéncia global.

* RADIOLOGIA
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Els Adenomes cromofobs presenten caracteristiques tipigues com
per exemple: aspecte en globus de la cadira turca.

» 2.— ADENOMES EOSINOFILS

Causen un excés d'hormona del creixement STH provocant:

— gegantisme

— acromegalia

» 3.—- ADENOMES BASOFILS

En general no creixen tant com per sortir de la cadira turca.

Es produeix un augment de 'ACTH provocant el Sdrm de CUSHING.
« 4— ALTRES TUMORS DE LA REGIO DE LA CADIRA TURCA
— Meningiomes.

- Metastassis.

— Quistes dermoides.

— Aneurismes. ( dilatacions vasculars ).

— Tuberculomes.

— Sarcohidosi.

- Craneoferingiomes ( per damunt de la cadira turca; és el tumor més tipic de la infantesa dins els tumors
hipofisaris. )

* RADIOLOGIA

Apareixen calcificacions tipiques.
* TRACTAMENT

Tenen tractament quirdrgic.
Radiografia del crani.
Campimetria ( camps visuals ).
Examen oftalmoldgic complert.

Puncié lumbar per fer una valoracio del liquid cefaloraquidi i sobretot les seves proteines per mirar si
hi ha un augment de la hiperproteinoraquia.
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Neumoencefalografia.

Angiografia carotidea.

Tumografia axial computeritzada ( TAC ).

* TRACTAMENT

- especific:. radioterapia de 3500 a 4500 RADS ( dosis de radiacions).
. cirurgia: sempre que la clinica del malalt ens digui que va empitjorant.
— Tractament hormonal substitutiu.

- Visi6 constant del malalt ( tenir-los en observacio6 ).

« APOPLEXIA HIPOFISARIA ( COMPLICACIO )

Apareix una hemorragia que té lloc dins la tumoracié. Es produeix de manera espontania i relacionada
a vegades amb la radioterapia.

« SIMPTOMES

Cefaralgia greu.

Ceguesa.

htensio.

Febre.

Signes d’irritacié meningea ( rigidesa local... )

« TRACTAMENT D'URGENCIA

Aspiracio quirdrgica de la cadira turca.

Li donarem corticoides.

Altres mesures complementaries ( el que calgui ).

* TEMA 5 GLANDULES SUPRARENALS
* INTRODUCCIO

Dues parts: — A: periferica o escorca suprarenal.
B: central o medul.la suprarenal.

* ESCORCA SUPRARENAL
* PARTS

1.- Externa o glomerular : Es produeixen substancies anomenades mineralcorticoides , i en destaquem due
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. aldosterona

. doca

2 — mitja o fascicular: sintetitza sobretot els glucocorticoids com el:
. cortisol

. cortisona

. corticosterona

3 - interna o reticular: s'hi sintetitzen substancies que tenen efecte androgénic ( horm. masc. ) com per
exemple:

. androstendiona.
. testosterona.
. dehidroepiandrosterona (DHEA).

* CAPA GLOMEDULAR O EXTERNA
+ CARACTERISTIQUES GENERALS DELS HF

Alteracions a nivell de la retenci6 d'aigua, sodi, clor, i disminucié de potassi.
Hf: ens produeixen el grup dels Haldosteronismes o Sdrm de CONN
« SDRM DE CONN O HALDOSTERONISME PRIMARI

Apareix en + dones que homes.

Aparicié entre els 30 i 50 anys.

Un 1% dels htensos presenta aquest sindrome.

* FISIOPATOLOGIA

Augment de "aldosterona produint una:

- retencio de Na.

— Hvolenémia (volum de sang circulant ).

— disminucio de la renina.

- HTA.

- disminuci6 de K en sang.

—augm. de K en orina.
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- alcalosi hcaliémica ( PH a la sang per sobre de

7.45).

« CLINICA

Cefalees.

Parestésies ( primer grau de paralisis ) i €s molt suspitds que tinqui aixo.
No edemes

+

HTA diastolica ( tensié aarterial minima ).

Polidria.

Polidipsia.

hrefléxia.

La hTA a vegades és de tipus ORTOSTATICA (t'ajups i t'aixeques de cop i et mareges ).
Disminuci6 del potassi ( hcaliemia ).

« DIAGNOSTIC

Farem una prova diagnastica:

Determinarem la retina plasmatica:

hreninémia——-> Haldosteronisme primari.

Hreninémia———> Haldosteronisme secundari.

* TRACTAMENT

— quirdrgic sobretot si hi ha adenoma a les glandules suprarenals.
— medic o farmacolodgic: espirolactona (diurétic).

- una dieta hiposadica.

+ CARACTERISTIQUES GENERALS DELS hf

Eliminacio d'aigua, sodi, clor, i augment de potassi.

* CAPA FASCICULAR O MITJA
 Hf: Es Caracteritzaran Perqué Tindrem

Un augment de glucémia.



Un augment de glucosdria.

Augment de lipids i triglicérids.

Obesitat anomenada Cushinoide que té unes caract. determinades:
. cara de lluna plena.

. coll de bufal.

. extremitats primes.

Creatinuria.

Osteoporosi.

Edemes.

HTA.

« hf. Es Caracteritzen Per Dues Coses Importants
Disminucié de glucosa i de lipids.

HTA.

Deshidratacio.

* CAPA RETICULAR O INTERNA

 HF: ENS TROBEM AMB VIRILISMES

* SINDROME DE CUSHING

Augment dels glucocorticoids tant per:

— Hiperproduccio de la glandula.

- latrogénia ( tractament de corticoids ).

« ETIOLOGIA DE LA HIPERPRODUCCIO

— Hiperplassies bilaterals de la glandula.

— Hiperplassies nodulars que no siguin ACTH depenents.
- Neoplassies adrenals ( de la glandula ):

. tots el adenomes.

. carcinomes.

» CLINICA
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Obesitat en el tronc.

Coll de bufal.

Cara de lluna plena.
Augment de pes.

HTA de dificil tractament.
Glucosdria.

Intolerancia a la glucosa.
Amenorrea.

Dismenorrea.

Irsutisme ( pelut ).

Agné.

Estries abdominals o estries "rojovinosas".
Debilitat i fatiga muscular.
Osteoporosi.
Hiperequimosi ( blaus ).
Edemes.

« DIAGNOSTIC

Augment del cortisol plasmatic i aquest perd el seu ritme circadia / al mati un cortisol / a la tarda el 50% de
mati.

Augment del test de supressié amb dexametasona : li administrem al malalt O.5 mg cada 6h durant 2 dies;
2 dies abans de la prova ja li hem fet determinacions amb orina de dues substancies:

. disset cetoesteroids.

. disset hidroxicorticosteroids.

Durant els 2 dies de la prova recollim la orina i mirem el mateix.

Amb persones normals hi ha una disminucié d'aquests dos derivats corticoids.
Amb el Cushing no el tenen disminuit.

* TRACTAMENT

28



. Quirargic

. Radioterapia.

. Medicamentés o farmacoldgic amb dues substancies:

— ciproheptadina.

— bromocriptina.

La freqliéncia és de cada tres dones hi ha un home que la pateix.
L'edat esta entre els 30 o0 50 anys.

* hf GLOBALS

hf: hi ha una caiguda del cabell i una disminucioé del vigor muscular :

+ SINDROME D'ADDISON

Aquests malalts tenen tres caracteristiques:

— melanodérmia (pell fosca)

— asténia

- Hta

* DEFINICIO

Es una malaltia de tipus cronic d'insuficiencia corticosuprarenal.
L'aparicié d'addison ve a ser de O.5 a 1 cas per cada 100.000 habitants, entre 20 i 50 anys.
La freqliéncia és de cada 1.25 homes per cada 100 dones.
Predisponent a la raga negra i asiatica.

** hipofisis sobreestimulada: augment de la MSH (hormona estimulant melanoide ).
** retencié aquosa o intoxicacio i disminueix el filtrat glomedular renal.
« CLINICA

Asténia des de primeres hores del mati i va augmentat al final del dia.
Pigmentacions cutanies evidents a les parts descobertes del cos.

No hi ha una pérdua del broncejat estival.

hTA: augmentat amb ['ortostantisme.
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Aprimament important.

Alteracions digestives.

hipoglicemies.

Alteracions psiquiques.

« DIAGNOSTIC

El diagnostic suspitos de la malaltia es fa quan trobem:
—Astenia.

-hTA.

—Pigmentacions.

Confirmarem el diagnaostic fent els controls hormonals de:
— cortisol plasmatic per sota de 10 micrograms/dl

— ACTH plasmatic augmentat.

— el cortisol a vegades és normal que estigui poc baix i llavors realitzarem un test d'estimulacié amb ACTH
si és un ADDISON no hi haura resposta.

Hi ha una certa incidéncia familiar:
- en els vessons.

— parents de ler i 2o0n grau.

* ETIOLOGIA

— Tuberculosi: antigament del 70 0 90% dels ADDISON tenien la tuberculosi com a causa principal.
Actualment tant sols d'un 15 a un 40% dels malalts presenten aquesta etiologia.

— Atrofia idiopatica o Adrenalitis autoimmune del 50 al 78%.
- Brucel.losis.

- Sifilis.

* FISIOPATOLOGIA

Déficit de cortisol donant lloc a:

- hipoglicémia.

- hiponatrémia.

30



— Hpotassémia que ens ddna alteracions a I'electrocardiograma que son les seglients:

.ona T picuda i simétrica.

. complexes P,R i Q,T s'allarguen.

— disminuci6 dels corticosteroides sexuals i per tant hi ha una alteracié a nivell de I'esfera sexual.
— prova de la METOPIRONA per veure si tenim un trastorn a nivell de I'hipotalam hipofisari.

» DIAGNOSTIC ETIOLOGIC

— prova de la 2-DESOXIGLUCOSA: en el cas de que el malalt tingui un Addison amb TBC no respondran ¢
aquesta prova.

« DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

— Hemocromatosi.

— Saturnisme. ( intoxicacio pel plom).

— Colitis ulcerosa.

— lleitis regional

* SINDROME WATER HOUSE FRIEDERICKSEN

Pesenten una necrosi aguda a I'escorca suprarenal causada per:

— septissémies.

— coagulacio intravascular disseminada.

* MEDUL.LA SUPRARENAL

Hf: feocromocitomes.

hf: hTA.

La medul.la suprarenal sintetitza I'adrenalina i noradrenalina, epinifina o norepirifina

* Hf :FEOCROMOCITOMES

Tumors de les cél.lules cromafines que es caracteritzen pergué tenen la capacitat de presentar uns granuls
intracitoplasmatics on es produeixen una série de substancies hormonals anomenades CATECOLAMINES.
De catecolamines en podem trobar dues:

— Adrenalina o epinefrina ( ADR ).

— Nor Adrenalina o nor epinefrina ( NOR ).

Aquestes hormones es diu que pertanyen a un sistema que és el APUD ( sistema de les amines ).
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« INCIDENCIA

Es presenta en el 1% dels Htensos.

En el O.5 dels Htensos amb augment de la diastolica.
Tant a la infancia com a la senil.

Es més freqlient entre els 20 i 50 ANYS.

En els nens la HTA persistent i el feocromocitoma sera bilateral en el 20% dels casos.
Es molt maligne en els nens.

En els adults en un 10% és bilateral.
Si és unilateral predomina el costat dret.

Les dones predominen lleugerament sobre els homes.

« DEFINICIO

Es en general una Hfuncié de la medul.la suprarenal.

« LOCALITZACIO

En un 95% dels casos es localitza a nivell abdominal.

El 85% d'aquests 95 es localitzen a nivell de la medul.la suprarenal.
Es localitzen també als:

. ganglis aortics.

. crani.

. bufeta orinaria.

. glomus iogular i carotidi.

Entre un 10 i un 20% dels casos esta associat a neurofibromatosi de Von Reckinghausen ( taques de café
amb llet i bultos a la pell que son fibres).

Altres vegades esta associat a una esclerosi tuberosa o a l'adenomatosis endocrina mdltiple Il ( AEM Il ).
* METASTASSIS

- fetge.

- pulmé.

— a nivell ossi.
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— ganglis limfatics.

* CLINICA

Tres formes cliniques:

A.— Forma Htensiva paroxistica (26% dels casos ):
El 75% dels malalts presenten:

— cefalees pulsatils de predomini occipital.

- sudoracio excessiva.

— palpitacions.

Una altre simptomatologia seria:

— neurovegetativitat ( nausees, vomits..).

- tremolors.

— psiquiatric: sensacié de mort imminent, palidesa,
enrojiment.

« A LES CRISIS HI HAURA

— augment de la sudoracio.

— mans i peus freds.

— pérdua de pes.

- restrenyiment.

| a vegades que aquests malalts noten sensacio d'estirament al nivell del coll. Aixod esta relacionat amb un
augment lleuger de la tiroides. Sempre que el malalt tingui aixd hem de mirar a veure si té el feocromaocitorr

El 20% d'aquest malalts tenen bradicardia.

El 20% dels feocromocitomes sén productors de Noradrenalina.

La TA pot arribar fins a 250 de sistdlica i 150 de diastolica durant la crisis i a vegades més alta i tot.
Després de la crisis el malalt pot entrar en estat de xoc o fracas renal agut.

Durant la crisi a vegades moren per edema agut de pulmé ( EAP ), hemorragia cerebral o fibrilacié ventricul
( cor rapid ).

La crisi paroxistica d'aquests malalts en general no dura més de 10 o 15 min.
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Aquesta crisi estar provocada per:

Canvis posturals del coll.

Tos.

Estornuts.

Fumar.

Exercici.

Exposici6 al fred.

Situacions emocionals.

Miccid.

Defecacio.

Coit.

Per certes dosis d'astenia.

B.— HTA constant ( 60% ).

B1 Un 50% se li afegiran fases critiques Htensives.
B2 Un altre 50% no les presentaran.

Bl:

El 50 % dels casos presenten:

Hglicémia ( blogueig a la secrecio d'insulina a nivell dels illots pancreatics.
Tremolors.

Taquicardia.

Palpitacions.

Palidesa.

Restrenyiment.

Pérdua de pes.

HTA postural + retinopatia ( salt de la retina )

— tipus |



— tipus 1l

Claudicacio intermitent ( rampes de cop que s'han d'aturar i al seure ja passen ).

Augment de l'alliberacié de catecolamines provocant un ileo paralitic que si evoluciona pot provocar la mort
C.—Formes atipiques:

C1: assimptomatica: el diagnostic és de forma casual ja que no hi ha simptomatologia.

C2: feocromacitoma de pared de bufeta orinaria que es caracteritza per crisis miccionals ( moltes ganes
d'orinar) i cefalees.

C3: feocromocitomes secretors d'adrenalina i van acompanyats d'HTA i xoc.

« DIAGNOSTIC

Palpaci6é abdominal.

Radiografia abdominal.

Urografies o pielografies + tumografies.

Ecografia.

TAC.

* TRACTAMENT

Medic: fentolamina entre d'altres.

Quirdrgic: l'anestéssia té que ser amb alotano o fluorexceno i contraindicar I'éter i el ciclopropa.

Administrarem plasma per previndre el xoc i si veiem que hi ha disseminaci6 dssia podem realitzar la
radioterapia.

* TEMA 6 SINDROMES VIRILITZANTS
* INTRODUCCIO

El virilisme suprarenal i la Hplacia adrenal congénita es produeix per un excés d'androgens adrenals.

En I'home els androgens procedeixen dels testicles i de les suprarenals.

* ETIOLOGIA

Tumors ( adenomes i carcinomes ).

Hplacia suprarenal congénita.

Moltes vegades no sén sindromes purs sind que s'associen a altres malalties com per ex el Sdrm de Cushi

» HIPERPLACIA SUPRARENAL CONGENITA

35



Es deguda a una disminuci6 d'enzims que és la 21 hidroxilasa.
Aquests malalts tenen:
— disminuci6 del cortisol i/o augment o disminucié d'aldosterona.

Es manifesta a la infantesa i presentara diferent morfologia corporal depentent de I'edat d'aparicié de la
virilitzacio:

— periode prenatal :

- nenes: pseudohermafroditisme femeni ( genitals ambigus ).

— nens: macrogenitosomia ( genitals grans ).

— periode post natal :

— dones: virilitzacions.

— nens: excés de creixement durant la infantesa, perd tancament prematur de les epifisis i metafisis.
— Adults: seran curts de talla.

— periode adult :

- dones: hirsutisme, agné, augment de greix, augment del to de veu, augment de la massa muscular,
disminucio6 del tamany dels pits, atrofia uterina, amenorrea, Htrofia clitoriana, habits masculinoids,
lesbianisme.

homes: augment de la virilitzacié.

* TUMORS SUPRARENALS VIRILITZANTS

Cert predomini dels carcinomes respecte adenomes.

Augment important dels 17 cetosteroids orinaris.

Els 17 hidroxicetosteroids s6n normals 0 una mica augmentats.

A la dona:

— Si té virilitzaci6 brusca i intensa sera una neoplassia suprarenal.

- Si la virilitzacio fos lenta pensarem en les seglients causes:

—— ovaris poliquistics.

—— arenoblastoma ( tumor renal ).

—— altres tumors.

+ CLINICA GENERAL
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Hirsutisme.

Virilitzacié + amenorrea + Htrofia clitoriana.
Estries cutanies.

Eritosi facial ( cara vermella).

HTA.

« DIAGNOSTIC

Proves estatiques:

— augment dels 17 cetosteroids.

Proves dinamiques:

- si fos un tumor maligne veuriem que el malalt no respon a la prova d'estimulaci6 amb ACTH tampoc no hi
hauria supressié amb la prova de dexametasona.

Si fés benigne hi hauria una resposta a I'estimulacié amb ACTH perd no resposta a la supressié amb
dexametasona.

* TEMA 7 DESHIDRATACIO
* TIPUS

A.— Htoniques (HT):Na[sang]>augm | Na+[sang]>augm +150meq/|
B.— htoniques (ht):Na[sang]>dism | Na+[sang]>dism —-130meq/I
C.—isotoniques (IT): Na[sang]>N | Na+[sang]>N de 135 a 145meq/I
« DESHIDRATACIO HIPERTONICA

Es presenta quan hi ha una manca d'aport ( el pacient no ingereix aigua).
* CAUSES

Coma.

Trombosis cerebrals.

Perdues en el desert.

Naufragis.

Diabetis insipida.

Diabetis méllitus.

Cancer d'esofag.
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Aquests malalts tenen més pérdua d'aigua que de sal i per tant presentaran una orina hdensa.
* CLINICA

Polidipsia.

Poliuria.

Pell i mucoses seques.

Disminuci6 de pes.

Htérmia.

Na+ augmentat.

Cl- augmentat.

* TRACTAMENT

Només dona'ls—hi aigua.

« DESHIDRATACIO HIPOTONICA

Perden més quantitat de sal CINa que d'aigua.

* ETIOLOGIA

Pérdues digestives (vomits o diarrees intenses ).
Cuamul de gran quantitat d'aigua en el budell.

. ileo (‘oclusi6 a nivell del budell.

. estenosis piloriques ( estrenyiment a nivell de la sortida de I'estdmac ).
. dilatacions agudes a nivell d'estémac.

Pérdues sudorals ( febre).

Perdues de tipus renal:

— abus de diurétics.

- necrosi tubolar.

— malaltia d'addison.

Hemorragies i plasmorragies.

Edemes importants.
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« CLINICA

Pell arrugada i seca : signe del Plec: a nivell de la panxa fem un pessic i si després de tres 0 quatre segons
gueda un plec vol dir que és positiu. Si marxa es té que fer una altra prova ja que pot ser que tingui
malnutricio.

Mucoses seques

No tenen sed.

hTA.

Xoc.

Anuria.

Urémia .

Na+ disminuit.

Cl- disminuit.

* TRACTAMENT

Serum fisioldgic. ( CINa).

* TEMA 8 METABOLISME DELS HIDRATS DE CARBONI
* INTRODUCCIO

La insulina el que fa és augmentar la glucogénesi que fa que els sucres s'ajuntin i formin glucogen.
* ANIVELL EXPERIMENTAL

La disminucio d'insulina fa es:

—————— > augmentar la glucosa (s)els pacients fan una poliuria

—————— > augmentar la glucosa (o)(diuresi osmotica) i llavors pot haver-hi una alteracié de l'aigua i els
electrolits i pot haver—hi una deshidratacio.

Aquesta deshidratacié a nivell de la sang déna lloc a un augment de I'hematdcrit i llavors ténen moltes
cél.lules respecte poc liquid. Aixd produira alteracions a nivell circulatori que soén:

————— > colapse ( primer grau de xoc ).

————— > htensions
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* TEMA 9 METABOLISME DE LES PROTEINES
Hcataabolisme proteic———> destrucci6é de proteines——-> augment
d'aminoacids a la sang——-> deshidrataci6 intracel.lular ———>
augment de K a la orina.

» Simptomes en general dels diabétics.

polifagia

polidipsia

poliuria

aprimament important

Hglucémia

glucosuria

Hlipémies

Hcolesterolemia

acidosi metabolica

cetonemia o cetonuria.

» Sindromes Hglucémics o biabetoids
* A.— Pseudo diabetis :

infeccions

Htiroidismes

cushing

acromegalies

» B.— Sindromes neurolodgics:

astenia

tremolor

parestéssies generalitzades (dificultat del moviment)
vertigens

sincopes (pérdua del coneixement briascament superior a 2 min)



lipotimia

convulsions

alteracions en el parlar.

» C.— Sindromes psiquics:
obnuvilacions

psicosi

pseudohistéria

coma hglucémic

Metabolisme lipidic.
Hlipémies o Hlipidémies.
diabetis

nefrosis

htiroidismes

hictericies obstructives
Hlipemies familiars o essencials
hlipémies.

feocromocitomes

diabetis renal:—glucosuria
—no hi ha glicemia, és normal.

» Sdrmes hglucémics:
« etiologia.

Hinsulinisme per un tumor insulinoma

Desdejunis perllongats : —hnutricid

—Sdrm anorexia mental.

Sdrm de malabsorci6 a nivell del budell que presenten una corva de glucémia plana.
Insuficiéncia suprarenal

Insuficiéncia tiroidea : — htiroidismes.
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Malaltia paracamul: tesaurismosis.
» simptomes.

fogots

taquicardia

suor

bolémia

Htiroidisme

insuficiencia hepatica greu.

« TEMA 10 DIABETIS

Dins la diabetis incluirem tot un seguit de simptomes heterogenis que tenen en comu la Hglucémia, com
I'anormalitat més freqient.

« CLINICA

- 50 % assimptomatics.

- els altres presentaran:

.polifagia

.polidipsia

.poliuria

.astenia

.pérdua de pes

.proija ( picor conjuntival i genital )

.infeccions freqlients sobretot pels germens dits oportunistes (els tenim en poca quantitat i al haver-hi una
disminucio de les defenses es reprodueixen més.)

.Cicatritzacio de les ferides molt lenta i dificil.
Jesions isquémiques a nivell de I'extremitat inferior.
.claudicaci6 intermitent

.disminucié de l'agudesa visual ( retinopatia )

.parestessies i dolors a les cames, aixo és degut a
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.que pateixen neuropaties ( problemes a nivell nerviés ).
« CLASSIFICACIO

1.- diabetis | o insulinodepenent. Tipica dels joves.

2.— Diabetis Il o diabetis mellitus no insulinodepenents. Tipic dels avis.

3.— Diabetis secundaria o associada.

4.— Diabetis gestacional tipica de I'embaras.

5.— Tolerancia alterada a la glucosa : malalts intolerants a la glucosa.
Diabetics insulinodepenents/ diabétics no insulinodepenents
* CARACTERISTIQUES GENERALS

.nici sobtat . inici incidiés

.no associat a obesitat . associat a la obesitat
.tendéncia a la cetosi . no tanta tendéncia a la cetosi
.mes frequient en joves . frequent en els avis

* FISIOPATOLOGIA

.deficit d'insulina . certa deficiéncia a la insulina

* ETIOLOGIA

.heréncia poc marcada . heréncia més marcada
.fendmens d'autoimmunitat
complicacions agudes

.cetoacidosi. . coma osmolar.

* TRACTAMENT

.dieta . dieta
.insulina obligatoriament . hglucemians orals
.mai hglucemians orals . insulina
.exercici . exercici.

+ DIABETIS ASSOCIADA O SECUNDARIA
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Tots els malalts han sufert una extirpacié dels pancrees.
Pancreatitis cronica

Malalties amb augment d'hormones amb accié antiinsulina.
Sindrome de Dawn.

* DIABETIS GESTACIONAL

Es transitoria durant 'embaras

Es creu que és produida per certes hormones placentaries.
Es necessari fer tractament durant tot I'embaras

Després de I'embaras es important reclassificar la senyora per veure si és o no diabética.
« TOLERANCIA ALTERADA A LA GLUCOSA

Pacients amb xifres vasals de glucémia: no diagnostics.
Pacients que tenen el test de tolerancia oral a la glucosa:
patlogic i no diagnostic de diabetis.

« DIAGNOSTIC DE LA DIABETIS EN GENERAL

Dividim la poblacié en tres grups:

1.- no diabetics.

2.— diabetics.

3.— intolerants a la glucosa.

» Glucémia vasal global:

— després de 12h de dejuni i pel méetode de la glucosa oxidasa els valors de glucosa estan entre 70 i 115
mg/100ml|

- test de tolerancia a la glucosa TTOG el procediment diagnostic que esta contraindicat amb persones ja
diagnosticades de diabetis i amb persones que tenen una glucosa per sobre de 140 mg/ 100.

condicions per a realitzar aquest test.
- repos previ de 12 hores.
- repos absolut durant la prova.

- se'ls hi prohibeix fumar.
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— durant els tres dies anteriors a la prova, els malalts faran una dieta rica en hidrats de carboni; 300 gr al d
- la quantitat de glucosa via oral:

. en els adults 75 gr de gluc via oral i previament farem |'extraccié de sang.

. en els nens 1.75 gr/Kg de pes del nen.

. embarassades: 100 gr.

 Test de tolerancia a la glucosa normal. TTOG

1.- glucosa igual o superior a 200 mg/100 en qualsevol moment i amb clinica.

2.— xifres de glucémia igual o superior a 140 mg/100 en qualsevol moment perd sense clinica.
3.— Glucosa per sota de 140 mg/ 100 amb TTOG anormal per sobre de 200 mg/100 als 120 min.
« Criteris d'intolerancia a la glucosa

1.- glucémia vasal per sota de 140 mg/100.

2.— glucémia a la primera hora per sobre o igual a 200 mg/100.

3.— glucémia a les dues hores per sobre de 140 mg/100 i per sota

de 200 mg/100.

« Criteris de diabetis gestacional

Es tenen que cumplir gue dues o0 més determinacions del TTOG siguin anormals.

* SITUACIONS DE RISC

A.— Medicaments Hglucemians:

adrenalina.

Costicosteroides.

Corticoides.

carbonat de liti.

acid pelidixic.

diuretic tiacidic.

Estrogens.

Furocemida.
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Glucagon.

Indometacina.

Morfina.

Nitrofurantoina.

B.— Medicaments hglucemians.
Alcohol.

Aspirina.

Anfetamines.

Marihuana.

Ciproheptadina.

* TRACTAMENT DE LA DIABETIS
* A.- Objectius:

. assolir una adeqiiada compensacié diabética.

. que el malalt tingui sensaci6 subjectiva de benestar fisic i psiquic.

. evitar o retardar les complicacions de la diabetis.
. donar-li una informaci6 adequada.
» B.- Criteris generals orientatius d'una adequada compensacio.
. glucosuries per sota d'un 15% dels CHO de la dieta.
. glicémies prepandrials per sota de 150.
. glicémies postpandrials per sota de 200.
. hemoglobina glicosilada per sota d'un 10%.
. abséncia de cetonduries.

* C.— Bases del tractament.
« La diabetis tipus I:

dieta.
Insulina.

mai hglucemians orals.
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Exercici.

educacié sanitaria.

« La diabetis tipus II:

dieta.

hglucemians orals.

Insulines.

Exercici.

educacié sanitaria.

* DIETA DE LA DIABETIS MELLITUS

Dieta equilibrada.

Té que incloure aliments que s'utilitzen normalment siguent facilment assimilables pel pacient.
L'adaptarem al maxim segons les costums culinaries del malalt.
Recomanacions dietétiques:

Racionalitzar I'aport caloric.

Només farem dieta hcalorica si es malalt esta obés.

La major part dels hidrats de carboni es faran en forma de polisacarids.
Els monosacarids principals sén la glucosa, fructosa i galactosa.

Els disacarids sén per ex. la sacarosa, lactosa i maltosa.

Els monosacarids i disacarids es consideren d'absorcié rapida com per ex: el sucre, mel , melmelada, refre:
gelatines, llaminadures, xocolata, fruites, vins, dolcos, cervesa, pastissos.

Els polisacarids son per ex: glucogen, mido, cel.lulosa com les patates, moniatus, llegums, pastes, arros, p:
farines, cereals...

L'aport caloric que hem dit el distribuirem aixi:
Hidrats de carboni: 50% de calories totals.
Greixos: .......... 30% """

Proteines.......... 15-20% " "

Per cada gram d'aliment hem de saber que 1gr d'hidrats de carboni ens aporta 4 cal.
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1gr de prot——————- > 4 cal

1gr de greix—————- > 9 cal.

Els greixos poliinsaturats d'origen no animal.

Per cuinar és millor I'oli d'oliva.

Per amanir el de blat de moro o girasol

Reduim al maxim els fregits i amb oli d'oliva.

El millor es fer petits apats i més sovint.

Si el diabétic pren hglucemians orals cal repartir adequadament la quantitat total de glucits.

Si pren insulina haura de repartir.

S'accepta qualsevol tipus de dieta sempre i quan sigui nutricionalment valida.
No fer cap dieta que tendeixi a augmentar l'aport de Na (sal).

Si no hi ha contraindicacio6 el malalt se li pemet un ingest moderat d'alcohol millor entre els apats sempre i
guan la seba diabetis estigui controlada i es tingui en compte l'aport caloric de l'alcohol.

Sempre se'ls hi recomana que utilitzin sacarines i altres edulcorants.

Reduir al maxim els aliments de régim, ja que poden petir alteracions dificils de determinar i tenir un augme

de contingut caloric.

Es aconsellable augmentar la ingesta de fibres perrquée disminueixi I'absorcié de glicids.

Els principals aliments rics en fibres sén:
. pa integral.

. cereals integrals.

. fruita natural amb pell.

. verdures fresques.

. verdures cuites sense pelar.

. fabes seques i altres llegums.

* EXERCICI

L'activitat fisica d'aquests malalts millora la sensibilitat a la insulina.

Té que ser moderat regular i a més a més diari.
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Té que estar adequat a I'edat del pacient, personalitat i estat general.

« EDUCACIO SANITARIA

- individual.

— familiar.

- diabetics.

« RECOMANACIONS BASIQUES

Autoinjectar—se la insulina.

Els hem d'instruir sobre la simptomatologia de les crisis d'hglucémia.
Practicar autocontrols de glucosuria i cetondria i autocontrols amb sang.
Segquir horaris fraccionats i ordenats de menjars.

Ensenyals—hi que utilitzin bé les taules d'equivaléncies d'aliments.
Realitzar I'exercici frequent i moderat.

Si I'exercici és violent se’ls instrueix i recomana un apat fort.

Han de tenir cura dels peus, boca, i genitals.

Suprimir I'habit de fumar.

Saber variar la dosi d'insulina i administrar suplements en cas necessatri.
Intentar mantenir el pes estable i el més proxim a l'ideal.

* hGLUCEMIANS ORALS.

No utilitzar-los fins que es demostri una manca de resposta després d'un periode d'almenys un mes de
restriccio en l'ingest caloric i més concretament en els hidrats de carboni.

No s'ha de considerar mai un tractament definitiu.

Hi ha percentatge de fracassos d'un 6 a un 15% no responen a hglucemians orals.
Cap als 5 anys de tractament fracassen.

Contraindicacions den cas de complicacions:

Perill d'interaccions farmacologiques.

* TOXICITAT

latrogeéni: si s'administra en embarassades produeixen malformacions.

49



Possible augment de risc cardiovascular.

« EFECTES SECUNDARIS
e A.—rars:

orina fosca.

Fatiga.

Prarit.

fempta descolorida.

odinofagia ( molésties a nivell bucal ).
Febre.

hemorragies i hematomes no habituals.
Debilitat.

ictericia o subictericia.

augment del risc de malalties cardiovasculars.

» B.- Signes de sobredosi o hglucémia.
ansietat .

calfreds.

suor freda.

Confusio.

pell freda i palida.

dificultat per concentrar—se.
Somnoléncia.

gana excessiva ( polifagia).
Cefalea.

Nausees.

Nerviosisme.

Taquicardia.

Inestabilitat.
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marxa insegura.

cansament i debilitat inusual.

» C.— efectes secundaris que no necessiten atencié médica.
Diarrea.

Vertigens.

Cefalea.

Pirosi.

Anorexia.

Nausees.

Vomits.

molesties abdominals.

* CONTRAINDICACIONS DELS HGLUCEMIANS ORALS
Diabetis tipus | o del jove.

No donar junt a la insulina.

Tendéncia a I'acetosi.

En cas de descompensacio.

Durant I'embaras.

En cas d'insuf. renal.

En cas de situacions médiques agudes:
. cremades.

. intervencions quirdrgigues.

. infeccions severes.

« DOSIFICACIO DE LES INSULINES
Sempre segons la resposta del malalt:

Per ex. la orientaci6 en cas de dosi unica seria iniciar amb 10 o 20 unitats d'una insulina d'accié intermitja
avans d'esmorzar.

En cas de dues dosis diaries seria: donar 2/3 de la dosi total avans d'esmorzar, i I'Gltim terg restant avans d
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sopar.

* CONSELLS AL MALALT QUE PREN INSULINA
¢ ———— >Avans del seu us:

- incidir sobre la importancia de la dieta.

- investigar possibles alérgies.

- investigar la preséncia d'embaras.

- investigar la possibilitat d'infeccions, de malalties renals, malalties hepatiques, tiroidals.
- si pren altres medicaments poden haver—hi contraindicacions.
o ————— >durant el seu us:

— visitar regularment el metge.

— cura dels peus.

— controls amb sang i orina.

— exercici.

- dieta.

- ingesta d'alcohol i tabac.

— selecci6 i rotaci6 dels llocs de punxada.

¢ ———— >en cas de viatge:

— comentar amb el metge les caracteristiques del viatge.

— és important que porti suficients xeringues i medicaments.
- intentar mantenir al maxim la dieta.

« TEMA 11 PATOLOGIA CARDIACA

Aparell circulatori entegrat pel cor i els vasos sanguinis.

* FUNCIONS

— movilitzacié de la sang.

- nutricié dels teixits.

- retirar dels mateixos catabolits ( productes de rebuig ).

— contribuir a mantindre I'equilibri térmic.



« LA PARED TE DIVERSES CAPES

— endocardi.

— miocardi.

— pericardi.

* MIOCARDI

és la capa mitja on hi ha part activa formada per:
- fibres contractils.

- sistema encarregat de la formacio i conduccio d'estimuls.
» Aguest sistema té una série de parts importants
a.— nodul sinoauricular.

b.— nddul auricleventricular o atrioventricular.

c.— feix de His i les seves branques.

d.- fibres de purkinge.

a.— Al nodul sinusauricular s'origina la contraccié que va cap a les auricules, cap al nddul auricleventricular,
després cap al feix de His i després cap a les fibres de Purkinge.

El nddul sinusauricular és el "marcapas" del cor. ( 60-80).

Quan el nodul sinusauricular falla el substitueix el nodul auricleventricular i funciona de marcapas.
« VALBULES DEL COR

— Auricleventricular: uneixen auricles amb ventricles

. dret: tricuspide.

. esquerre: mitral.

- Semilunars: . aortica

. pulmonar

« DURANT EL CICLE CARDIAC ES SUCCEEIXEN LES SEGUENTS FASES

———=> primer : a la diastole ventricular hi ha valbules semilunars tancades i valbules auricleventriculars
obertes.

———=> segon: hi ha una sistole ventricular: s'expulsa la sang dels ventricles.
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A.— fase de contracci6é isomeétrica augmenta la pressio en els ventricles sense reduir-se el volum.

Hi ha valbules auricle ventriculars i semilunars tancades.

B.— descontraccio6 isotonica: les valbules semilunars estan obertes, on es produeix I'expulsio de sang dels
ventricles fins que la pressio a les grans arteries aorta i pulmonar superi a la pressio dels ventricles. Finalm
guan és superada aquesta pressio, les valbules semilunars es tanquen i torna a comencar el

cicle.

» DADES TENSIONALS MES SIGNIFICATIVES
» ANIVELL DE LES AURICULES:

AD: de 2 a5 mm de Hg.

AE: de 5a 10 mm de Hg.

VD durant la sistole 20 - 25 mm Hg.
durant la diastole 2-6 mm Hg

VE " la sistole 100-130 mm Hg

" la diastole 5-12 mm Hg.

* ANIVELL DE LES ARTERIES:
Pulmonar: sistole pressié entre 20-25 mm HG.
diastole, pressi6 entre 10-15 mm Hg.
Aorta: sistole, entre 100.130 mm Hg.
diastole, entre 70-80 mm Hg.

« TONS CARDIACS

El primer soroll cardiac esta provocat per la contraccié dels ventricles i el tancament de les valbules auricle
ventriculars.

El segon soroll cardiac esta produit pel tancament de semilunars i sigmoidees.
« DADES HEMODINAMIQUES NORMALS

1.- El temps circulatori mig és el temps que tarda una particula de les que conté la sang en recérrer un cop
el circuit. El seu valor normal és entre 30-40 s.

2.— El volum/ batec és la quantitat de sang expulsada a cada sistole. La quantitat normal és 40 a 47 cc/min
de superficie corporal.

3.— La fragliéncia és el nimero de batecs per minut. La quantitat
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normal és entre 60 i 80.
4 El volum/min és la quantitat expulsada durant un minut. Es igual al volum/batec x la freqtiéncia.

5.— Volum residual: és la quantitat de sang que conté el ventricle al final de la sistole. La quantitat és +o—
igual al volum/batec.

6.— Volum sanguini en 'home és de 2.8 I/m2
donaesde 2.4 1/m2._

* POLS

— per prendre el pols hem de fer les segilients passes:
— buscar el canal de I'artéria radial.

— utilitzarem tres dits.

— aix0 no servira si l'artéria radial esta exclosa.

» LA FREQUENCIA DEL POLS POT SER:

. hormoesfigmia quan és normal

. taquiesfigmia quan és alt i les causes ppals s6n: emocions.
augm temp.

Htiroidisme

Ins. cardi.

. bradisfigmia quan la freqiiéncia del pols és baixa.

« CAUSES PRINCIPALS DE BRADISFIGMIA :

— htiroidisme.

- Htensié endocranial.

« POLS FUSTRAT O DEFICITARI EN LES INSUFICIENCIES CARDIAQUES.
Carct: disociacio entre la freqliéncia cardiaca i pols.

« RITME CARDIAC

— normoritmic: quan és normal.

- fisiologicament ens podem trobar amb l'arritmia respiratoria fisiologica: durant la inspiracié aquests malalt
fant una taquisfigmia i durant la espiraci6 fan una bradisfigmia.
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- pols arritmic o irregular:

. quan ens trobem els anomenats extrasistoles aillats ( contraccié extranya ).
. els anomenats extrasistoles acoplats:

a.— bigeminismes ( contraccié normal + extrasistole ).
b.- trigeminismes ( 2 batecs normals i una extrasistole ).
. pols irregular constant es dona en dos casos:

1.— fibrilacié auricular.

2.— esclerosi del cor.

* VOLUM O AMPLITUT

Dos tipus de pols:

— magnus o fort: el trovarem a:

— Htrofies ventriculars esquerres

- insuficiéncies aortiques

— Htiroidismes.

— parvus o débil: — agonia

- X0C

- estenosi aortica.

« TENSIO O DURESA

Segons el que costi apretar amb I'Gltim dit ( polze ) per tallar el pas de la sang i aixi el pols no arribi als altre
dos dits hi haura dos tipus de pols:

a.— dur, que es dbna sobretot en HTA.

b.- tou, que es déna en hTA.

* CELARITAT O RAPIDESA DE L'ONA

a.— pols celer o rapid: — insuficiéncies aortiques.
— Htiroidismes.

- fistules arteriovenoses.

b.- pols tardus o sostingut o en meseta.
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* IGUALTAT DE L'ONA.

Entre dues ones del pols sempre hi ha una pausa. A vegades aix0 no és aixi i el que passa és:
1.- pols alternat; té una ona forta i una débil i no té pausa compensadora.

Es dona en insuficiéncies cardiaques ventriculars esquerres (ICVE).

2.— pols paradogic de Kusmadl . Fisioldgicament:

a.— a la inspiraci6 hi ha taquisfigmia, els amalalts tenen bradisfigmia ( amplitud ).

b.— aspiraci6: disminueix la freqiiéncia i els malalts fan un augment d'amplitut.

En cas de pericarditis augmenta aquest fet fisiologic i casi desapareix el pols durant la inspiracié i augment:
moltissim I'amplitut durant I'espiracio.

3.— pols dicroto: una ona alta i immediatament una ona curta sense alternar. Es déna a la febre tifoidea i als
htiroidismes.

4.- pols anacroto: la primera ona és petita i ajuntada la ona gran. Es tipic de I'estenosi aortica.
5.- pols bisferiens: una ona dividida en dues parts de la mateixa intensitat. Tipic de I'estenosi aortica.

Hi ha malalts que tenen desigualtats del pols en els bracos i cames. En malalts amb extremitats superriors
el pols és de gran amplitut i en les extremitats inferiors el pols és molt baix

aixo és tipic de I'estenosi aortica.

Hi ha desigualtats a la simetria del pols dels dos bracos a I'aneurisme de I'aorta i a les trombosis o
heteromatosi de les arteries subclavies.

« INSUFICIENCIES CARDIAQUES
Quan ens trobem un malalt amb una insuficiéncia cardiaca trobarem la historia clinica caracteristica.
- dispnea progressiva.

— ortopnea ( per la nit es desperten com si s'ofeguéssin, tenen que treure la cama del llit. Es un grau de dis
alt i tenen que estar incorporats.

- dispna peroxistica nocturna ( dormen normalment i de cop i volta tenen ofecs, tenen gque aixecar-se).
- oliguria.

— nicturia (s'aixequen per la nit moltes vegades a orinar ).

Si s'explora al malalt:

— cianosi ( llavis i extremitats blavoses ).

- venes iogulars inflades.
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* CLASSIFICACIONS DE LA HTA

3 tipus d'HTA:

1.—- HTA de carrega, de volum o cardiologica.

2.— HTA de rigidesa.

3.— HTA d'augment de resisténcies perifériques.

+ 1.- HTA DE CARREGA:

Son HTA maximes o altes i minimes o baixes.

Etiologia: — Insuficiéncia aortica.

- Hiper tensio.

* 2.—- HTA DE RIGIDESA:

Minima normal i maxima alta.

Etiologia: — arteriosclerosis.

* 3.- HTA PER AUGMENT DE LA RESISTENCIA PERIFERICA:
La minima és molt alta i la maxima és molt alta.

Etiologia

— alterioles rigides ( arteriosclerosis ).

— Htonia a nivell deles arterioles ( que hi hagi espasmes ).
Etiologia de la Htonia:

a.— neurogenes:

——> causes centrals (psicogens).

——> causes reflexes ( dolors que fa que pugi la TA ja que s6n dolors intensos com els colics nefritics ).

——> essencials ( de causa desconeguda.
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——> simptomatiques ( augment de tensio parcial de CO2: Hcapnia).
b.— causes humorals o quimiques:

Etiologia: malalties endocrines: cushing,conn

feocromocitomes.

« CLASSIFICACIO CLINICA DELS HTA

1.- HTA essencial és la més frequent.

La seva causa és desconeguda.

El 80% dels malalts ho sén dins aquest bloc.

2.— HTA secundaria o simptomatica.

El 20% restant.

a.— causes d'HT d'origen renal ja sigui degut a vas renal ( vasculopatia ) o bé per problemes a l'estructura d
runyo ( parenquimatoses ) el 17% del total.

b.— les endocrines un 3% del total.

les neurologiques: — tumors cerebrals.

— saturnisme.

* 1.- HTA ESSENCIAL:

Les dietes molt riques en sal s'anomenen ensindgenens.

Per ex. les Bahames ( dietes amb molta sal ) el 80% de la gent per sobre de 40 anys son HT.
L'heréncia: si els pares son HT les possibilitats que els fills siguin HT augmenten moltissim.

« DIAGNOSTIC

1.- En dejq, al mati i sense presses. Si esta alta a la primera presa de tensio, o és nervids, li pendrem la tel
tres cops amb intérvals de 10 min.

2.— Examen del fons de ['ull.
Sobretot es fa en HT evolucionades.

Es posa als malalts Atropina ( coliri ) perqué dilati la pupila i se li explora amb l'oftalmoscop els vasos de la
retina i en el fons de I'ull trobarem:

— estretament del diametre de les arteries.

- hemorragies
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— exodats

— arterioles molt tortuoses, brillants i deprimides: signes d'esclerosi.

3.— Se'ls hi ha de fer ECG.

Ténen l'eix cardiac rotat cap a l'esquerre; aix0 es tradueix amb:

- R augmentada a nivell d’'AVC.

- A nivell de aVF la S esta molt baixa.

4.— Radiografia de torex amb dues posicions:

— posteroanterior; ventricle esquerre es veu gran.

- obligua anterior esquerre on I'espai retrocardiac ( darrera el cor ) es veu molt escorcat.
5.— Proves de laboratori:

Creatinina alta quan hi hagi alteracions a nivell del runyé.

Urea.

Sediment d'orina bacteridric quan hi ha alteracié a nivell renal.

lons ( Sdm. Conn ) quan hi ha una H o hnatrémia per descartar el Sdm de Conn donarem aldosterona.
Feocromocitoma, si ho suspitem farem la prova de I'acid venil mandélic en orina.
Reninémia augmentda en cas d'HT renal. També esta augmentada en cas de Sdm, de Conn.
6.— Devant d'una possible malaltia renal farem les seglents proves:

- pielografia o urografia endovenosa.

- srteriografia renal ( per veure com estan els vasos ).

* SIMPTOMES DELS HIPERTENSOS (HT)

Molts s6n assimptomatics.

Altres presenten:

Maretjos.

Mosques volants.

Cefalees.

Simptomes bastant inespecifics.
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HT importants per augment de la diastolica, podem trobar:
. encefalopatia Htensiva ( molt mal de cap pel mati ).

. insomni.

. palpitacions d'esforg.

. dispnea d'esforg.

* COMPLICACIONS

complicacions cardiovasculars dels malalts Htensos:

— HTVE ( Htrofia ventricular esquerre ) que si s'allarga pot provocar una ICE (insuficiéncia cardiaca esquer
) provocant una IC congestiva o global.

Complicacions coronaries.
— Angor.

- 1AM.

Complicacions neurologiques.
. cefalees.

. vertigens.

. sincopes.

. encefalopatia Htensiva.

. hemorragia cerebral.

. edema de retina.
Complicacions renals.

. insuficiéncia renal.

* HTADECAPITADA

Quan la tensi6 és de 280/120 i de cop i volta empitjora el quadre clinic i li fracassa el ventricle esquerre. Le
tensions baixen a 200/120. Al rato baixa a 140/120. Segueix baixant la maxima i

passa a ser 130/120. Aquest malalt té una HT decapitada; El fracas del ventricle esquerre té molt mal
pronostic: se li ha produit un EAP ( edeme agut de pulmad ).

Complicaci6 de l'arteriosclerosi.

Un malalt amb arteriosclerosi, amb poc temps augmenta la pressié diastolica; aixd és signe de malignitzaci
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ens influeix en la complicacié del runyd.
* PROVES CIRCULATORIES.

Avans de realitzar-les s'ha de fer anemnesi: s'ha de preguntar al malalt si té: nicturia, dispnea, palpitacions
I'esforg...

Hi ha dues proves circulatories importants:

a.— Apnea voluntaria:

Amb condicions normals aguanta de 30-45 segons sense respirar.

Els HT o cardiacs aguanten molt poc amb apnea inspiratoria i molt menys amb apnea espiratoria.
b.— Proves de temps respiratori:

bl.— Temps brag—pulmé: s'utilitzen substancies oloroses. Aixo és normal que trigui el malalt uns 10 segons
Els cardiacs triguen més a que sigui positiva aquesta prova. S'ha de notar a l'alé la substancia injectada.

b2.— Temps brag-llengua:

S'utilitzen substancies amargues. Els temps normal és de 16 segons. Els malalts triguen més.
« SINDROME D'INSUFICIENCIA CARDIACA PERIFERICA

A.— hT aguda:

— colapse.

- Xoc.

B.— hT cronica: — essencial o constitucional.

* hTAGUDA

Per mantenir la TA intervenen dos factors a nivell periféric:

— to vascular.

- sang.

Causes d'hT aguda.

- hvolémia ( disminucié del volum per minut cardiac ), llavors disminueix el contingut i es produeix un xoc.
Causes de la hvolémia:

* hemorragies agudes.

* plasmorragies ( grans cremats ).
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* hidrorragia ( diarrees, vomits importants....

- htonia a nivell dels vasos: disminuci6 del contintn per tant parlarem de colapses:
* per via central: — toxics que actuen directament sobre el SNC
- traumatismes.

*per via reflexe:

- 1AM

— Infart pulmonar

— pancreatitis

- cOlics biliars i nefritics.

*per vasopléexia:

— xoc septic(infeccié genral) ( toxines )

Simptomes.

*facies hcratica:

. ulls esfonzats.

. mirada perduda.

. color violaci.

. maxilar inferior molt flacid.

. respiraci6 superficial i rapida.

. pell freda i sudorosa.

. hepatics.

. primer bradicardia, després taquicardia amb pols filiforme.
. htensié.

. tons cardiacs baixos.

« hTENSIO CRONICA

Predomina amb els lectosomics.

Depen molt de cada individu.
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Causes de la hdinamia:

- alteracio en el reflexe constrictor.

htonia:

- les pareds de les arterioles son flacides.

Simptomes:

- adinamics.

- astenics.

- fatiga molt facil.

- cefalees.

— colapse ortostatic: maretjos, lipotomies, sincopes, al aixecar—se 0 amb els moviments del cap.
« CARDIOPATIES CONGENITES

So6n aquelles que ja existeixen al néixer i que tenen una evolucié des de la vida fetal fins a I'edat adulta.
* ETIOLOGIA

Destacar factors intrinsecs i tots dos junts:

A.— Extrinsecs:

Factors fisics:

. radiacions.

. disminuci6é de temperatura.

. hipoxia ( disminuci6é d'02 ).

Factors quimics:

. Talidomina ( medicament amb malformacions fetals anomenades focomelies a nivell d'extremitats.
Factors per infeccions:

. rubeola.

B.— Intrinsecs:

Factors genétics quantitatius i qualitatius que poden produir cardiopaties congénites.

C.— Mescla dels dos anteriors. ( és el més frequent )
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+ CLASSIFICACIO DE LES CARDIOPATIES CONGENITES

- CC generals: ————- > malposicions del cor.

— CC acianotiques————- > curtcircuits:

. comunicacié interauricular (dstiums) on hi ha una comunicacié esquerre—dreta a nivell de les auricules.

. comunicacié intraventricular és +freq

. ductus persistent: conducte que és sumament vital en I'época fetal i a la segona i tercera setmana de vida
de tencar, si no es tanca apareix CC i veurem que hi ha curtcircuit esquerre i dret que donara problemes a

nivell pulmonar.

————— > sense curtcircuits: coartacié de l'aorta (estretament de l'artéria aorta en la unié entre aorta descenc
amb el " gallado a6rtico ".

— CC ciandtiques:

a.— Tetralogia de Fallot: aquests malalts tenen:

. estenosi pulmonar.

. comunicaci6 intraventricular.

. dextroposicié adrtica (surt pel ventricle dret ).

. Htrofia ventricular dreta.

« CLINICA:

. retras en el creixement.

. acropaquia ( ungles en vidre de rellotge ).

. policitemia ( augment dels globuls vermells ).

. posicid en esquating ( posicié en cuclilles ).

. tansposicié dels grans vasos:

AA surt del VD—-—-> comunicacions intraauricular
AP surt del VE—--> comunicacions intraventricular.
TEMA 12 PATOLOGIA RENAL

Insuficieéncia Renal Aguda. ( IRA)

Sindrome produida per I'acci6 de certs agents etiologics que per disminucié de I'aport sanguini o bé per acc
toxica directe lesionin les cél.lules tubolars o renals.
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Agents etiologics que disminueixen I'aport sanguini: xoc ( hemorragies, deshidratacio, sepsis ).
Agents toxics d'accio directe: intoxicacié per hemanites, antibiotics.
La duracio de la IRA es entre 10-14 dies.

Causes de la IRA

. XOC.

. cremades grans.

. septisémies.

. hemorragies.

. hemolisi ( destruccio dels globuls vermells ).

. sdrm d'aplastament ( crash sindrom ).

Tipus d'IRA

- IRA pre-renal generalment és per causa circulatoria.

- IRA de tipus renal causada basicament pel runy®.

Les malalties que ens poden donar son: glomerulonefritis.

- IRA post-renal causada per obstruccions de les vies orinaries.
Fases de la IRA

1.- de retencié o oligoandrica.

2.— polidrica.

3.— de recuperacio.

1.- de retencio:

1A.- Claudicacio de la funcié del runyé. Per aix0 es una fase oligoanidrica. Durant els 4 primers dies veurel
gue hi ha alteracions en l'eliminaci6 de la orina per tant tots els

productes toxics es van forman pel filtrat del runyd, es van acumulan a l'organisme i ens poden intoxicar.
Destaquem aquesta etapa: — anuria o oligUria baixa.

— sdrm urémic o sigui augmenta la urea i tots els seus productes nitrogenats.

- disionia: alt nivell d'ions, o sigui:

. augment de potassi
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1B.- fase de retencio:

El malalt té edemes generalitzats. Aquests malalts poden tenir EAP ( edeme agut de pulmd ).
2.— Fase polidrica o poliuria compensadora:

Fase beneficiosa. Ens indica possibilitats de recuperacio del runyd.

Caracteristiques d'aquesta fase:

— marxen els edemes.

— es perillosa perqué el tibol renal es aquella fase és insensible a la hormona antidiurética, llavors podem t
deshidratacins i llavors pot haver—disionia.

3.— Fase d'edemes:

Si el malalt agreuja, passarem a la tercera fase o de recuperacio.

El tabol renal sensible a la ADH i llavors es restableixen tors els equilibris. Es torna a la normalitat.
Si no es recupera, hi haura >IRC.

Insuficieéncia Renal Cronica. ( IRC)

So6n secundaries a la IRA o altres vegades no hi ha una IRA prévia i estem directament a la cronica.
Causes principals

— glomerulonefritis aguda.

- poliquistosis renal.

— amidoidosi renal ( cimul de substancies mucoides que s'acumulen a les cél.lules renals i a la llarga fa qu
claudiquin.

- tuberculosi del runy6 o renal.

- colagenosi: LES ( lupus eritematos sisteémic ).
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Fases

1.- latent.

2.- insuficieéncia renal compensada o de poliuria compensadora.
3.- insuficiéncia renal descompensada.

1.- IR latent.

Es assimptomatica i es posara de manifest mitjancant les anomenades proves de sobrecarrega, de les que
destaquem les proves de concentracio i dilucié de Volchard:

— primer diluirem i farem el seguent:

posem el malalt amb dieta sense sal i molta aigua. Aixd donara una resposta: en condicions normals la
densitat orinaria que va de 1015 a 1025, baixa fins a 1002.

Els malalts que tenen IRC es queda al voltant dels 1010 i 1011.

— concentrarem el malalt donant-li molta sal i poca aigua. La densitat en condicions normals és de 1040.
El malalt renal la densitat renal es queda igual o no puja mai per sobre de 1020.

condentracio6 dilucié

CN

1040 1020 1010 1001 VOLCHARD

IRC

En les proves de dilucié agafarem la orina , després de 4 hores d'haver-li donat els liquids al malalt . En les
proves de concentracié se li recollira la orina després de 12 hores.

S'anomena orina hipoestenurica a aquella orina que dilueix i concentra poc.
S'anomena opsiuria al retras en la diuresi post ingesta d'aigua.

2.— IR compensada:

— polidria.

- nictdria.

- hipoestenduria.

3.— Fase de descompensacio:

La quantitat d'orina baixa i entrarem a la fase de:
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3A.- Isoestenuria———-> no concentra ni dilueix.

3B.- El malalt estara sempre a 1008 i aguesta fase va cap al coma urémic.
Hi ha dues fases:

. fase petita de retenci6:. disminucié de la poliaria.

. augment d'urea en sang i acid uric.

. fase de gram retencio: — oliguria o oliagoanuria.

— augment de la urea.

— augment de l'acid uric.

Clinica

Mnifestacions generals:

. desnutricié progressiva que pot arrivar a I'estat de caquécsia ( aprimament excessiu ).
Manifestacions a nivell de la pell:

. color palid terros.

. pell seca i descamada.

. proija generalitzada.

. Si a més a més tenen una urea per sobre de 500 apareixera urémides ( taques que surten per on surt la t
. htermia.

Manifestacions a nivell del sistema nervids:

. irritables.

. apatia.

. desorientacio.

. insomni 0 somnoléncia.

. cefalees.

. subsalts tendinosos ( els tendons fan petites contraccions aillades i curtes ).
. alteracions a nivell de la sensibilitat.

. furmigetjos.
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Manifestacions respiratories:

. dispnea.

. inclas dispnea peroxistica nocturna...
Manifestacions a nivell de I'aparell circulatori:
. pols alternant.

. arritmies ( taquicardies, HTA, altres hTA...).
Manifestacions a nivell de I'aparell digestiu:

. alitosi urémica o alé urinés.

. llengua vermella i depapilada.
Manifestacions a l'aparell locomotor:

. osteoporosi.

. raquitisme.

Manifestacions a nivell de I'orina:

. poliuria.

. oliguria.

. aniuria

Manifestacions a nivell de la sang:

. Hazotémia (‘augm. de creatinina, urea, acid aric i fenols ).
. Anemia normocromica.

. Electrolits: — K augmentat.

— Na disminuit

- Certa tendéncia a les hemorragies.

» TEMA 13 SINDROME NEFROTIC
* SIMPTOMATOLOGIA

Es caracteritza per simptomes o signes obligats que son:
— proteindria massiva ( elliminacié de més de 3.5 gr/l de proteines a la orina ).

— aquesta proteindria portara una hproteinémia per sota 6gr/100.
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- els edemes so6n bastant constants ( no és obligat que tingui edemes ). Aquests edemes poden ser
generalitzats provocant anasarca.

Caracteristiques d'aquests edemes renals:
. tous i deixen fobea ( edema a la cama, apretes amb el dit i queda un forat.

. pel mati aguests edemes estan a la cara (tenen la cara inflada ) i després durant el dia aquests van baixa
cap al tronc, abdomen sense quedar—se mai la cara desinflada.

— augment de lipids.

— cilindruria ( cilindres a la orina que sén el motllo proteic en els tubs renals ).

* CAUSES PRINCIPALS

70% de causa desconeguda ( idiopatics ).

30% — metalls pesats:

. sals d'or

. bismut

. mercuri.

— amidoidosi renal.

- febre butanosa mediterrania provocada per una garrapata.
- L.E.S.

« TEMA 14 INFECCIO ORINARIA

L'any 79 un comité anglés va posar en ordre totes les patologies orinaries. Va posar terminacions cliniques
bacteriologiques.

« TERMINOLOGIES CLINIQUES

Infeccid Orinaria: preséncia de germens a la orina.

Bacteridria: preséncia de bactéries a la orina.

Bacteridria Significativa: recompte de coldnies = o0 superior a 100.000 per cada ml d'orina recent. També
seria bacteriuria significativa qualsevol quantitat de colonies si la orina I'haguéssim recollit per funcié
supracubica.

Bacteridria Oculta: una bacteriuria significativa detectada per un examen d'una poblaci6é aparentment sana.

Es millor dir bacteriuria oculta que assimptomatica.
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Bacteriuria Vesical: englobaria la preséncia de gérmens en orina obtinguda de la bufeta orinaria per
cateterisme o sigui per sondatge o per puncid supracubica.

Bacteriuria Del Tram Orinari Superior: preséncia de bacteris a la orina que hem recollit directament de la
pelvis renal o bé de l'uréter. Ens indica que hi ha infeccié renal sempre i quan haguem descartat que el mal
no tingui refluxe vesico—ureteral.

+ SINDROME MICCIONAL

- Polaquitria ( orinar moltes vegades i en poca quantitat ).

- Disuria.

- No és obligat que el trobem necessariament amb bacteridria vesical.

Cistitis Bacteriana: sindrome miccional amb bacteriuria vesical. Generalment també va associada a piuria i
ocasionalment va associada a hematuria.

Cistitis abacteriana: sindrome miccional sense bacteriuria vesical. També se I'anomena sindrome uretral pe
no es considera recomenat aguest terme.

« PIELO-NEFRITIS BACTERIANA AGUDA

— dolor lumbar.

— febre.

- calfreds a vegades.

— bacteriuria.

- bacteriemia.

— piuria a vegades.

- hematuria.

* NEFRITIS INTERSTICIAL CRONICA O NEFROPATIA TUBULOINTERSTICIAL CRONICA
Es millor utilitzar aquest concepte segon que el primer.

Aquest ocasiona un deteriorament del runy6 degut a una fibrosi.
* ETIOLOGIA

- infeccid bacteriana.

— utilitzacié i abUs dels analgeésics.

- radiacions renals.

- factors immunologics...
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* DEFINICIONS SOBRE LA RESPOSTA AL TRACTAMENT

— S'anomena Respaosta a la desaparicié de la bacteriuria després del tractament.

— Recidiva: reaparicio de la bacteridria post tractament i deguda al mateix germen primariament aillat.
- Infeccié persistent: bacteriaria que dura durant i després del tractament.

— Reinfecci6 bacteriana: reaparicié de bacterilria després del tractament perd deguda a un gérmen diferent
que vam aillar primerament.

- La reinfeccié amb el mateix gérmen seria una recidiva. CONCEPTES DE LA INFECCIO ORINARIA

Es la invasié microbiana de I'aparell orinari que sobrepassa la capacitat dels mecanismes de defensa de I'h
i produeix alteracions morfologiques o funcionals i una resposta immunologica no sempre evidenciable.

Tots els organs i estructures de l'aparell orinari des del meat uretral al cértex renal potencialment poden ser
invadits.

El concepte un tant antic de pielitics ( infeccions locals ), uretritis, cistitis... té que substituir—se pel més
adequat: infeccié parenquimatosa que seria pielo—nefritis, prostatitis.

A part d'aquest problema parenquimatds hi ha infeccié de vies orinaries.
+ CLASSIFICACIO DE LA INFECCIO ORINARIA
Segons l'inici i evolucié de la infecci6:

- infeccions agudes

- infeccions croniques

- infeccions recurrents.

« SEGONS LES MANIFESTACIONS CLINIQUES
- infeccions simptomatiques

— bacteridria assimptomatica o oculta.

Segons si tenim anormalitats o no a I'aparell orinari:
- infecci6é no complicada.

- infeccié complicada.

* ETIOLOGIA

Els microorganismes que causen infecci6 d'orina quasi bé sempre s6n bacteris perd ocasionalment trobare
virus, fongs, i llevats.

Entre els bacteris les enterobacteriacies son les responsables de la major part de les infeccions. Més del 8(
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de les infeccions orinaries no complicades sén degudes a un bacteri anomenat Escherichia Coli.

En pacients amb infeccions prévies o bé pacients que hagin sigut manipulats instrumentalment de les seve:
vies orinaries son freqlients les infeccions per proteus, pseudomones, clebsiella, citrobacter, estafilococus
aureus o dorat.

Amb els immunodeprimits o diabétics també trobem altres bacteris com sén la serratia, la candida alvicans
els criptococus neoformans.

Ultimament un altre germen amb els immunodeprimits es el pneumocistis carinii.

« DIAGNOSTIC

El diagnostic de suspita el realitzarem per la clinica del malalt i la confirmacio la farem en el laboratori .
- El sediment d'orina sera patoldgic si hi ha:

. leucocituria.

. hematuria.

La tincié de gram en el sediment sera blau si és positiu i, vermell si és negatiu.

Aquest resultat del gram ens permet orientar la terapia perqué segons sigui gram positiu 0 negatiu el metge
donara un antibiotic o un altre.

- La identificacié del gérmen es fara amb un urocultiu. En general quan hi ha infeccié important trobarem
més de 100.000 colonies per cada ml d'orina. Si els recomptes s6n inferiors a 100.000 fan dubtés el
diagnostic.

« ORIENTACIO TERAPEUTICA

El tractament es fara amb antibiotics segons el resultat de I'antibiograma.

* TEMA 15 LITIASI RENAL

El colic nefritic es calma amb la calor i pressio.

Les pedres o cristalls més importants que trobem a la orina son de Ph:

— ACID: Uric, oxalat calcic, orats, cistina.

—ALCALL:

fosfats: . calcic

. amonic magnesic

.carbonat calcic

.oxalat calcic.
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NEUTRE:

.carbonats

.oxalats ( semblant a una carta ).
tiosina

.colesterol.

Un cristall molt important i gran:
.oxalat calcic dehidrat.

.oxalat calcic monohidrat
.haltera.

.fosfat amonic magnésic.

.acid uric ( color groc pal.lid ).

.urats: formen precipitats en forma rodona o ovalada que amb el calor desapareixen.

.carbonats: conglomerats.

.cistina: és igual a I'acid Uric perod doble. Molt extrany. Es déna a la cistinosi.
* TEMA 16 PATOLOGIA DIGESTIVA

* PATOLOGIA LLINGUAL

* ALTERACIONS A NIVELL DEL TAMANY.

* PODEN SER PER UN AUGMENT: MACROGLOSSIES.

Etiologia

— alteracions unilaterals o assimétriques degudes a tumors linglals.
— alteracions globals degudes a :

. edemes

. htiroidismes

. acromegalies

. amidoidosi lana

. Sd. Dawn

» PODEN SER PER UNA DISMINUCIO: MICROGLOSSIES.

Etiologia
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— degudes a paralisi d'un nervi hipoglos.
* MOVILITAT
Pot ser :

Voluntaria:

No hi ha movilitat. Per ex. paralisi dels hipoglossos dret i esquerre. Si només hi ha un hipoglos, la llengua e
desviara cap al costat de la paralisi.

Involuntaria:

. causen corees degudes a malalties cerebrals.

. microtremolor a la llengiia tipic de I'Htiroidisme.
* COLOR

El color normal és rosat.

- llengua seborral: esta bruta i blanquinosa.

- llengua palida: quan estan anémics.

- llengua vermella:

. avitaminosi B.

. pelagra ( disminucidé de I'acid nicotinic ).

. deficit de la vitamina B12.

- llengua aixuclatada:

. urémia ( tostada )

. insuf. renal.

. febre tifoidea.

- llengua negra: en malalts sotmesos a un tractament antibiotic.
« SUPERFICIE

- grau d'humitat:

. hormal: llengua humida.

. seca: quan el malalt fa respiracié bucal perque té la mucosa dels carnots inflada.

. Sd. Sjoegen pell i mucoses seques.
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. aptielismes: atrofia de les glandules salivals.
. desidratacions.

- llisura:

.normal: llengua papilada.

. llisa, depapilada o escaldada tipic de les anémies.

— grau de trofisme:

. la superficie esta Htrofiada es veu a les llenglies saborrals.

. llengua geografica com un mapa és tipica de les infeccions i caréncies.

. llengua escrutal es caracteritza perqué té plecs a la seva superficie i es troba en algunes families.
. llengua sifilitica: tenen unes fisures transversals i profundes.

. llengua crateriforme: leucémia i agranulocitosi.

* SIMPTOMATOLOGIA SUBJECTIVA

Cuissor:

— Espontania: no té valor diagnostic.

— certs elements irritants: —anémies pernicioses

—agranulocitosi

-leucemia

Parestéssies: se li dorm la llenglia o té furmiguetjos que tradueix alteracions neuroldgiques.
Adglussia: manca de sensibilitat gustativa a causa de lesions neuroldgiques.

« TRASTORNS DE LA MASTICACIO

Patogénia

* TRASTORNS A NIVELL DE LA MUSCULATURA ANOMENADES MIOPATIES
Les principals:

- Miasténia Gravis: manca d'acetilcolina.

— Malaltia De Thomsen on els malalts fan contraccions a nivell de la musculatura i aixo els impedeix que
masteguin.

— Neuropaties Centrals i Perifériques.
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Semiologia

« TRASTORNS AMB MES CONTRACCIO

— contractures permanents o TRISMUS i el trovem a tres malalties:
. tetanus.

. epiléptics.

. histériques.

— contractures passatgeres: malaltia de THOMPSEN.
« TRASTORNS AMB MENYS CONTRACCIO

— paralisi de la capsula interna.

- lesions bulboprotuberancials.

- paréssies (dificultat en la realitzacié del moviment ).
— pseudoparalisi com per ex. la miasténia gravis.

« TRASTORNS DE LA INSALIBACIO

A.— Ptielismes: gent que té molta saliva.

- sortida de saliva per la boca sense Hsecrecié. Es dona molt en els parkinsonians i malalts que tenen parz
d'un nervi facial.

— cialorrea centrals es donen amb parkinsonians i malalts que tenen encefalitis.
— causes de tipus reflexes: produides per cancer d'esofag.

— causes toxiques com el mercuri 0 medicamentoses.

B.— Antielismes o Acialies:

— generals com per ex. la deshidratacié.

- glandulars com els: —-tumors

—linfomes

—sd.sjoegren

— toxigques com l'atropina ( medicament )

+ TRASTORNS DE LA DEGLUCIO
* ETAPES
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1.- voluntaria o conscient ( bucal ).

2.- reflexe o faringoesofagica

3.— automatica: quan el contingut alimentari el tenim des del terg inferior de I'esofag o estémac.
Disfagies: dificultat per empassar.

* TIPUS

1.- per trastorns de la salibacio ( acialies ).

ex.— deshidratacio, linfomes, sd. sjoegren, administracié d'atropina o abelladosa.

2.— doloroses: estomatitis, amigdalitis, caustics.

3.— mecaniques o obstructives:

. intrinsecs: estenosi de I'esdfag per cancer, per casos extranys.

. extrinsecs: sd mediestinica.

4.— motores: son alteracions a nivell de la inherbaci6 de la musculatura de la deglucié.
. paralisi bulbar, arteriosclerosi, achalasia/cardioespasma, hidrofobia/rabia, tétanos.

« TEMA 17 VOMITS

Es aquell acte reflexe d'expulsié activa per la boca del contingut gastric.

* FISIOPATOLOGIA

El centre del vomit esta a nivell del bulb a prop del centre de la tos.

Les vies afarents provenen dels seguents parells cranials ( V, VIII, IX, X)

Les vies eferents intervenen els nervis espinals que s'encarreguen de contraure la musculatura abdominal i
Xé parell cranial que s'encarregara de contraure I'estdmac ja que és el nervi gastric.

« FENOMEN DEL VOMIT

Es divideix en tres parts:

1.—Periode PRODROMIC

No existeix en el cas dels vomits centrals.

Es caracteritza perqué hi ha distonia vagal ( hi ha nausees, mareig, sudoracié i malestar general ).
2.—htonia de I'estémac

Hi ha una relaxacio de I'esofag ( I'esfinter esofagic inferior que és el final de I'esofag ).
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Es contrau la cupula del diafragma.

3.—Arcades

Contraccions internes del diafragma i dels masculs abdominals.
* TIPUS DE VOMITS

- Reflexes:

Tenen les tres vies:

* afarent

* eferent (des del centre fins I'estomac)

* centre

Tenen prodromis.

— Centrals:

So6n pulsius, axoormo ( en escopetazo ).
No tenen via afarent.

No tenen prodromos i té que haver—hi una estimulacio a nivell del bulb ( per medicacio ... ).
« CAUSES DELS VOMITS REFLEXES
A.—_causes gastrigues:

—llagues.

—estenosi piloriques.

—gastritis.

—hernia d'iatus.

—caustics.

—neoplassies.

—empatx.

—toxics hemetics.

—embriaguesa.

B.— causes extragastriques:
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—digestives:
feringitis
.esofagitis
.pancreatitis
.colics biliars
.colics del budell
.apendicitis
.oclusions
.il.leos

—no digestives:

.ceroses: peritonitis

.aparell respiratori: tos hematitzant

.aparell orinari:

...colic nefritic

...torcié de l'uréter
.aparell genital:
...embarag ectopic
...torcié d'un quiste d'ovari
.aparell cardiovascular:
...fetge d'estasis

..|AM

.sensorial:

...visions repugnants
...olors repugnants
.Sdme de Meniére:

...vertics
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...sorolls a les orelles

...disminucié de l'audicio

...vomits

« CAUSES DELS VOMITS CENTRALS

1.— causes humorals. irritants o toxics.

— apomorfina

- digitalics

- hemétics

2.— infeccions per via hematica
3.— toxics endogens

—diabetis

—urémia

—addison

—embarag

4.— psicogens d'origen central via emocional

5.— Per via mecanica 0 neuroégena

— Sdme d'HT endocranial (meningitis)
- Anémies

+ SEMIOLOGIA DELS VOMITS
+ 1.- CARACTERISTIQUES ORGANOELECTRIQUES

lor: normalment sén inholors. N'hi ha que sén fétids i son tipics de I'estenosi pilorica. N'hi ha que sén
fecaloideos.

Quantitat: poden ser escassos 0 molt copiosos com a I'estenosi pildrica que poden ser litres. Quan mengen
molt hi ha una dilatacié aguda de I'estbmac o també per una paréssia gastrica podem vomitar 30 litres.

Aspecte:
— aquosos cerosos: a la gastritis
— mucosos: molt espessos o filants per llagues, neos...

i enganxats al recipient.
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— alimentari: recients o de dies: estenosi pilorica

- biliosos: refluxe de bilis, seran groguencs

- hematemesi: vomits de sang, causes multiples.

- fecaloideos: degut a ileos i sempre es veuen després

de vomits verdosos.

 2.—- CARACTERISTIQUES TEMPORALS

Els vomits poden ser frequients, ocasionals, de repeticié en cas de llagues, estenasi pilorica

i, neurotics.

Podem fer una altre divisié segons el moment del dia:

— en deju: llagues i estenosi pilorica.

— després de menijar:

...Si és immediatament després: neurosis de fastic.

...Si és al cap d'unes hores: llagues

...Si és al cap de moltes hores: estenosi pilorica.

+ 3.—- CARACTERISTIQUES SUBJECTIVES:

Si presenta nausees: vomits reflexes

Si no hi ha nausees: vomits centrals.

« TEMA 18 RESTRENYIMENT O CONSTIPACIO

Es caracteritza per retras, dificultat i emissié de femtes dures.

* 1.- RESTRENYIMENT DEGUT A ALTERACIONS EN EL MECANISME PRECURSOR DEL
COLON

* ETIOLOGIA

. dietes inadequades.

. menjars molt espaiats.

. aliments amb pocs residus.

. factors psicogens:

— ostilitat.
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— contrarietat.

- abus de laxants.

— abséncia de plexus intramorals del colon.

. obstrucci6 cronica del budell degut a fecalomes o tumors.

. medicaments que paralitzen o disminueixen la propulsié com l'opi, el vi, el ferro, la calg...
. htiroidismes, Hparatiroidismes.

2.— Disquecsies: son alteracions en el reflexe de la defecacio.
. hegligéncia per cumplir amb el reflexe.

. disminucié de la for¢a dels muscles que intervenen a la defecacio.
. postura de defecar, la postura fisioldgica és en cuclilles.

. malalties de l'anus:

—fisures.

—llagues.

—neoplassies.

—morenes.

« CONSEQUENCIA FISIOPATOLOGICA

General

—possibilitat d'infeccié renal i biliar degut als colibacils.
—neurosi de defecacio6 caracteritzada per:

.mareig.

.cefalees.

.insomni.

Local

—Hemorroides.

—Fisures.

* DIARREES
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So6n les deposicions anormalment fluides i que generalment es presenten en nimero elevat.
—Pseudodiarrea és un augment del nimero de deposicions pero de consisténcia normal.
« PATOGENIA

— peristaltisme exagerat: degut a una irritaci6 i inflamacié a nivell del budell degut a aliments en males
condicions.

— Hsecreci6: degut a enteritis.

- hreabsorcié: sdme de mala absorci6 del budell.
« CONSEQUENCIES DE LA DIARREA
—desnutricio.

—deshidratacio.

—acidosi.

—azotémia.

—disminucio del K+.

« ETIOLOGIA
» Causes dispéptiques:

Causes dins de la llum del budell (intraluminar):
- mala masticacio o insalivacio.
— gastrectomitzats.

— obstruccions de les vies bhiliars; en aquest cas les femtes seran blanquinoses i greixoses i s'anomenen
ESTEATORREIQUES.

— excés en la ingesta de carbohidrats.

- diarrees de fermentacié que es caracteritza per:
* color groc.

* aguoses.

* olor a api.

- diarrees de putrefaccio que es caracteritza per:
* més espeses.

* color negrés.
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* olor nauseabunda.

» Causes organiques:
Alteracié a la mateixa pared del budell.
. inflamacions de la pared.

. llagues.
. cancers.
. reaccions al-lérgiques.

» Causes humorals 0 hematogenes:
Alteracions a nivell de sang.
—toxics endogens:

.urémics.
.acidosi.

—toxics exogens:
.arsenic.
.mercuri.

.plom.

.bismut.
—carencies:
.pelagra.
.depressio.
.diarrea.
.deméncia.
.disminucié vit PP.
.dermatitis.

.anémia perniciosa.

» Causes neurogenes:
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—reflexes:

.colecistitis.

.neurosis.

—psicogenes:

.emocions.

.neurosis.

» Causes neuroendocrines i metaboligues:

—Addison.

—Htiroidismes.

—Sdme carcinoide.

—Diabetis.

—hparatiroidisme.

—mastocitosis o orticaria pigmentosa.

—-Sdme Zollinger.Ellison que es caracteritza per:

* |laga a l'estbmac.

* tumor a les ceél.lules alfa pancreatiques.

« SINDROME DE MALABSORCIO DEL BUDELL

Aquesta sindrome esta provocada per defectes a nivell de I'absorcié del budell.

* FISIOLOGIA DEL BUDELL

A nivell del budell prim proximal (duodé) s'absorveixen Fe, Ca, vitamines hidrosolubles i greixos.
A nivell del budell mitja s'absorveixen aminoacids i sucres.

A nivell del budell prim distal ( iodeon ) s'absorveixen les sals iollars i vitamina B12.
A nivell del budell gruixut (colon) té lloc I'absorcié d'aigua ielectrolits i conservacié de femtes.
* SIMPTOMATOLOGIA

—desnutricié generalitzada: pérdua important de pes.

—diarrea.
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—anemia.

—polineuropatia periférica deguda a un déficit de vit B12.
—llengua carencial:

.depapil.lada.

Alisa.

.vermella.

.inflamada.

—degut a la manca d'aminoacids trovarem:

* edemes degut a la hproteinémia.

* amenorrea secundaria degut a una manca de formacié d'hormones hipofisaries.

* osteoporosis i desmineralitzacio.
* osteomalacia ( raquitismes ) en els adults.
—manca de vit K que provocara hemorragies.

+ CLASSIFICACIO DEL SINDROME DE MALABSORCIO DEL BUDELL
+ 1.- MALABSORCIO DEGUDA A DIGESTIONS INADEQUADES:

* gastrectomitzats.
* insuficiéncia pancreatica.

* malalts amb malalties hepatiques ( fetge ) o biliars.

+ 2.- PROLIFERACIO BACTERIANA ANORMAL A NIVELL DEL BUDELL PRIM:

* diverticles infectats (petites bosses a nivell del budell).
* fistules a nivell del budell.

* esclerodermia.

+ 3.- OBSTRUCCIO LINFATICA:

* linfomes a nivell del budell.

* malaltia de Wipple ( el sistema linfatic d'aquests malalts el trobem infiltrat per un material de causa

desconeguda.

* 4 - MALALTIES CARDIOVASCULARS:
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* |CC (insuficiéncia cardiaca congestiva).

* pericarditis constrictiva.

* insuficiéncia a nivell dels vasos mesenterics.

* 5.- PATIMENTS INFLAMATORIS O INFILTRATIUS DE LA PARED DEL BUDELL:
* malaltia de Crhon (enteritis regional).

* amidoidosi.

* esclerodermia.

* linfomes (infiltracid a nivell dels ganglis linfatics ).

* patiments per irradiacio.

* espluc tropical.

+ 6.— ANOMALIES GENETIQUES O BIOQUIMIQUES QUE AFECTIN A LA MUCOSA DEL
BUDELL:

* cistinuria (preséncia de cristalls de cistina a la orina).

* alfa, beta lipoproteinémia B o alipobroteinémia B.

* hgammaglobulinémia ( disminucié de la fracci6 gamma).
* deficiencia de disacaridasa.

* celiaquia (intolerancia al gluten ).

« TEMA 19 SINDROME QASTRICA

* FUNCIONS DE L'ESTOMAC

* MOTORA:

Es la que ddna el to: I'adaptacié al contingut gastric.

Es la que s'encarrega de tots els moviments d'arrassament.

Després també té les ones peristaltiques (cada 20 segons) que se li deu I'evacuacio de I'estbmac que té llo
cada 2 o0 4 hores.

* SECRETORA:
* cél.lules que s'encarreguen de produir clorhidric.
* cél.lules que produeixen macs.

* es produeix pepsina i gastrina.
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+ SINDROMES GASTRIQUES MOTORES

Alteracions amb + : Htonia gastrica ———> HTG
Alteracions amb - : htonia gastrica ———> htg

« HTG: AUGMENT DEL TO GASTRIC.

— dolors després dels menjars ( espasmes )

— aquesta HTG déna a l'estébmac una forma amb "aspa de toro"
— aspecte de picnic.

« HTG: DISMINUCIO DEL TO DE L'ESTOMAC.

— dolor sord de distencio ( es noten pesats )

- tenen digestions lentes a causa de lo anterior.

— estdmac en forma de ganxo.

- predomina en els asténics i leptosomics ( alts i prims ).
En general hi ha relaci6 entre htg i HTG respecte les sdmes Hsecretores i les hsecretores.
+ SINDROMES GASTRIQUES SECRETORES

* Amb + Hclorhidea

* Amb - hclorhidea

*« ELS TRASTORNS AMB + ENS PRODUEIXEN:
—dolor

—cremors(pirosi)

—amb els alcalins es calma el dolor (llet)

* ELS TRASTORNS AMB - :
* no tenen cremor
* tenen una disminucié d'HCL

+ SINDROME D'EVACUACIO PER CAUSA PILORICA O SDMES PILORIQUES
+ SDME PILORICA D'HEVACUACIO (INSUFICIENCIA PILORICA):

Es deuen a neoplassies que infiltren la pared del piloro i no permet que el piloro fagi les seves contraccions
ritmiques.
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« CARACTERISTIQUES:
Menja i no se sent fart degut a que l'aliment va sortint permanentment.

» SDME PILORICA D'HEVACUACIO ( ESTENOSI PILORICA)
* CAUSES

Inflamacions :

* [lagues

* cicatrius ( post quirurgica pex)

Neoplassies :

— extrinseques (per neo de pancrees ).

—intrinseques.

« CLINICA

12 FASE:

- dilatacio activa

- Hsecrecio

— augment del peristaltisme que déna lloc a la fase de lluita.
— després tenen dolors colics ( aquest dolor es calma amb espasmolitics )
— cremors ( pirosi)

22 FASE:

- dilatacio passiva

— extasi amb abombament de I'abdomen

- retencio d'aliments i secrecions

- signe del bazuqueo ( com una ampolla buida que es sent el soroll ).
- vOomits tardans o de retencio.

« CONSEQUENCIA DE L'ESTENOSI PILORICA:

— desnutricié que evoluciona cap a caquecsia.

- deshidratacié que es caracteritza pel signe del plec.

- sed degut a una pérdua de Na i K pels vomits.
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— degut a aquestes pérdues tindran hnatrémia i hpotassémia.

- si els vomits féssin molt importants podriem arribar al colapse i a provocals—ho una urémia cloropénica.
— alcalosi, és a dir un augment del PH sanguini i tetania de causes gastriques.

* DISPEPSIA GASTRICA

Alteracions de la funcio digestiva gastrica.

* ETIOLOGIA
+ 1.- EXOGENES:

* alcohol

* tabac

* espécies

* toxics com lleixiu

*medicaments com :

- salicilats

— sulfamides

— corticoids

* aliments en males condicions

* toxics endogens com per ex. empassar—se pus.
» 2.- LESIONS A NIVELL DE LA PARED:
* gastritis

* [lagues

* neoplassies

* 3.—- CAUSES HEMATOGENES:

* anemies

* toxics:

— derivats mercurials

- salicilats

— corticoids
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* enddgenes:

- uremia

- acidosi diabética

+ 4— CAUSES NEUROGENES:
A.— via reflexe:

* colecistitis

* apendicitis

* afeccions de tipus renals, ovariques, calics...
B.— via psicogena:

* deprimits

* ansiosos

« SEMIOLOGIA:
« A.— HESTENIQUES:

* dolor postpandrial tarda tipic de les llagues duodenals
* pirosi

* tenen 'estdbmac Htonic

* " " Hperistaltisme

*" " Hevacuador

* B.- HESTENIQUES:

* molesties postpandrials precog.

* digestions lentes degut a que és hevacuador

* estomac dilatat ( htonic), caigut o sigui ptosic.

* estdmac té una hmutilitat o sigui hperistaltisme ( movilitat )
* hclorhidea degut a que hi ha hsecrecib.

* TEMA 20 iLEO

Es una interrupci6 del transit intestinal.

* TIPUS
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+ 1.- MECANIC:

—per obstruccid: obturacié, alteracions murals i presions extrinseques.

—per extrangulacid: hernies, volbuls u invaginacions

+ 2.— DINAMIC, PARALITIC O FUNCIONAL:

Paralisis de la fibra muscular intestinal.

Es molt greu, en molts casos si no es diagnostica a les primeres hores es pot produir la mort.
* ILEO MECANIC )

* A.—- PER OBSTRUCCIO:

» CAUSES:

* per obturacié: tap a l'interior de la llum intestinal.

causes: papilla de bari, ascaris, cossos extranys, fecalomes...

* per alteracions murals: malalties que creixen a la llum de l'intesti i van tancant-la.
causes: neoplassies.

Avans hi ha un sindrome suboclusiu:

—lluita

—femtes combinant restrenyiment.

—peristaltisme visible.

—sorolls hidroaeris

* per compresions extrinseques:

causes: adenopaties intestinals (linfomes, TBC ).

Es lent; hi ha un periode de lluita.

* B.—- PER ESTRANGULACIO:

A més a més de lo d'avans, aqui hi ha també un compromis vascular amb ISQUEMIA i NECROSIS tisular.
Es més agut, primerenc i greu.

» CAUSES:

* hérnies (internes/externes ): si s'estrangulen s'ha d'anar directament a cirurgia d'ucies

*volvuls ( + a nens i iaius ): parts de l'intesti que volten sobre si mateix i formen un llag, tallant-se el transit.
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* invaginacio: l'intesti es plega com un mitj6, comprimint—se les pareds i tancat-se la llum.

« ILEO DINAMIC O PARALITIC

Accio de la propia fibra muscular intestinal que es paralitza i es distensa ( perd to i capacitat contractil ).
Llei d'STOKES: sota una serosa inflamada, fibora muscular paralitzada.

» CAUSES:

— Peritonitis: lleo paralitic.

— D'origen vascular: IAM o embdlia intestinal.

— D'origen toxic: opi, anestéssia, urémia, acidosis diabética, sepsis...

- D'origen carencial: Addison, hpotassémia, inanicid.

— D'origen neurogen ( per via reflexe ): colics renals o biliars, pancreatitis aguda, anestéssia raquidea,
operacions sobre lI'abdomen, traumatismes en general.

Un ileo dinamic és molt extranys que se I'anomeni I.D. Espastic en el que trobem una contractura molt inter
i persistent.

» TEMA 21 CANCERS DIGESTIUS
+ CANCER D'ESOFAG

Representa el 4% dels cancers normals.

Es més freqlient en els homes que en les dones de 2 a 1.

Es presenta amb gent per sobre dels 40 anys entre 50 i 60.

« LOCALITZACIO:

El 24 % en el ter¢ superior de I'esofag.

El 47 % en el ter¢ mig

El 29 % en el terg inferior.

Es més freqlient en els individus que tenen el grup A sanguini.

Metastassis ( disseminacions ) per tot el cos ) per la cervical, a nivell del mediasti, gastric, pulmg, fetge,
glandules suprarenals, 0ssos, runyo, pleura, tiroides, traquea, diafragma,...

Té molt malt prondstic ja que el diagndstic es fa quan ja esta molt evolucionat.
Escassa resposta al tractament degut a les dimensions metastassiques.

« CLINICA
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—Disfagia organica progressiva: aquests malalts tenen dificultat per empassar-se solids. Després dificultat |
empassar—se semisolids i qguan esta molt evolucionat dificultat per empassar—se els liquids.

—Sensaci6 desagradable en el pit després d'ingerir.

—Odinofagia: tant si mengen com si no, el dolor primer és intermitent, posteriorment sera continu i localitzat
en la regi6é subesternal o interescapular.

—Erupten molt.

—Pirosi.

—Regorgitacions

-Singlot dolorés

-Tos

-Neumonies

—Abcessos pulmonars

—Ronquera a vegades

—Hcialorrea

—Anoréxia

—Disminuci6 de pes: aquests malalts quan van al metge han arrivat a perdre 12 Kg.
—Anémies ferropénigues en general.

—Hemorragia brusca (5% ).

—Adenopaties ( inflamacions dels ganglis linfatics ).

—Hepatomegalia poc freqlent.

« DIAGNOSTIC

- Proves radiologiques i llavors per ex. es veu l'estretament de la pared de l'esofag.
Ex: Protussio.

— Esofag gastroscopia amb bidpsia———> Endoscopia: es veu l'interior de I'esofag. Fem biopsia i ens diuen c
les cél.lules s6n cancerigenes. ( 90% eficag ).

— Hcalcémia comencen els cancers.
- Diagnostic diferencial

* ESOFAGITIS | ACHALASSIES:

96



» ACHALASSIES:

Fracac de l'esfinter esofagic inferior que estara impossibilitat per relaxar—se i per tant hi haura dilatacio i
obstrucci6 supraestenotica.

« EVOLUCIO | PRONOSTIC:

61 % s6n malalts inoperables.

6 % sOn malalts en periode terminal.

33 % so6n operables.

40 % no arriben al més de vida després d'haver—se diagnosticat.
10 % sobreviuen als sis primers mesos

7 % arribara als 5 primers anys.

Els del ter¢ inferior presenten una millor supervivencia (+/-15%)
* ESTADATGE

Estudi dels tumors segons estigui + o — evolucionat.

ler Estadi: tumor localitzat solament a l'esofag i té que tenir com a maxim 5cm de longitut i no presentara n
obstruccions ni desseminacions (ni estenosi ni metastassi ).

2on Estadi: el tumor ja ha disseminat a nivell dels gangllis regionals, no tindra disseminacions a distancia. E
tumors sén més grans de 5cm.

3er Estadi: s6n cancers esofagics amb metastassis remotes a qualsevol orga.

* TRACTAMENT

ler tractament: tractament paliatiu és I'anomenat quimioterapia.

2on tractament: és de suport. La cirurgia ens proporciona un 20% de possibles curacions. Tenim una
supervivéncia del 15% als 5 anys. El 28 % dels cancers que siguin del ter¢ inferior presentaran aquesta
su—pervivéncia dels 5 anys i tant sols el 7 % del superior. Si no ha ha metastassis la supervivéncia als 5 an
sera del 54 %.

3er tractament: La radioterapia. En cancers de cél.lules escamoses sén molt radiosensibles. La suupervivel
als 5 anys fent radioterapia esta entre un 8 i un 15 %. En general es considera que els cancers de terg supe
tenen una resposta millor a la radioterapia. Els de ter¢ mig a la cirurgia. Els de terg inferior al tractament
conjunt de cirurgia més radioterapia.

« CANCER GASTRIC

El 90-95 % dels casos dels tumors malignes d'estémac.

Es el segon en freqliéncia.
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8 casos per cada 100.000 hab/any.

Es més freqlient de cada 2 homes , 1 dona.
Aparicié entre 50 i 55 anys.

Es extrany trobar cancer per sota 30 anys.
Als 50 anys un 10 %.

« LOCALITZACIO

Mes del 50 % a la regi6 pilorica.

E. 20 % a la corvatura menor.

El 7 % a la corvatura major.

El 9 % a nivell del cardias.

El 14 % a la pared posterior o bé anterior.
El 3 % multicéntric ( a varis llocs ).

+ METASTASSIS
* 1.- PER CONTINUITAT:

* pancrees

* fetge

* melsa

* esofag abdominal

* colon

* vesicula

* duode

« 2.— PER VIA LINFATICA:

* a nivell del gangli supra clavicular esquerre o gangli de Virchof.
* disseminacio a nivell dels ganglis axilars esquerres.
* al fetge.

* pleura

* pulmo.



+ 3.— PER VIA HEMATICA:

* pot arrivar al fetge.

* pulmo

* 0SS0S

*runyé

* cervell

* meninges

* melsa

* pell.

les sembres sén després de la intervenci6 quirdrgica i la disseminacié va als ovaris sobretot i llavors
s‘anomena: TUMOR DE KRUKENBERG.

« MORFOLOGIA ( TIPUS DE CANCERS GASTRICS)
Segons els anatomopatolegs ( citdlegs ) n'hi ha 5 tipus:
El més freqlient:

I Adenocarcinoma simple que dona imatge tipica en coliflor.
I Carcinoma papilar

I Carcinoma gelatinos

I'Carcinoma medul.lar

I Cancer escirro.

« CLINICA

— pérdua de pes important (98 % )

— sensacio de malestar gastric (70 % )

* es noten I'estdmac ple.

* pirosi.

* erupten amb facilitat.

* |leugers colics abdominals.
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- dolor sequencial ( 25 % ) diuen que aquest dolor és semblant als que tenen (ulcus) llagues que degut a q
calma amb alcalins i ingesta d'aliments.

— vomits ( 50% )

— alteracions en la deposicié tant diarrees com restrenyiment.
— anoréxia ( 25 % ) de caprici ( per exemple a la carn).

- nausees

- disfagies

— hematemesi ( -10 %)

— hemorragies ocultes ( freqiient)

- fatiga

— debilitat

- anéemia

— acantosi nidricans ( 20 % ) és l'aparicid de zones més fosques a nivell dels plecs cutanis i que a més a m
tenen més consisténcia ( + dures).

— massa palpable ( palpant la panxa podrem trobar un bulto )
— caquécsia. 20 %

- dolor a la palpacio 20 %

- hepatomegalia frequient ( fetge gran)

— adenopaties ( ganglis inflamats ) o adenomegalies.

* LABORATORI
* 1.- DOS MARCADORS TUMORALS:

a.— CEA: Antigen Carcino Embrionari ( +50% malalts )

b.— AFP: Alfa Feto Proteines

Els malalts amb cancer gastric amb metastassis hepatiques llavors la AFP déna +.

 2.— L'ANEMIA PODRA SER:

I Ferropéniques: al principi quan evolucionen sén microcitiques ( eritrocits amb diametre petit)

| Pernicioses: degudes a que aquests malalts tenen la vitamina B12. Els eritrocits sén grans o sigui
macrocitics.
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I Macrocitica perd amb disminucié de I'acid folic.

I Normocromiques i normocitiques: normals en color i normals en quan a volum.
e 3.- FEMTES:

Proves per detectar si hi ha sang a la femta.

I prova del Guacayo o Fecatest.

I VSG: velocitat de sedimentacié globular.

Aquesta prova varia molt.

« DIAGNOSTIC

A.— Clinica del malalt.

B.— Diagnostic radiologic.

C.- Gastroscopia, endoscopia o fibrogastroscopia.

Si només posem el tub, déna un diagnostic del 80 %.

Si a més a més de la gastroscopia hi afegim biopsia el diagnostic és del 90 %.
La citologia per raspat a més a més de tot aixd un 95-98 %.

La gastroscopia és la prova del diagnostic precog en el Jap0, per saber el cancer gastric.

D.- La citologia exfoliativa ( raspat ). Si només fem aix0, detectariem els cancers de mucosa, per aixo és
important fer biopsia.

+ PRONOSTIC

Només sera favorable si trovem carcinoma precog o sigui que és carcinoma que només afecti a la mucosa
lleugerament a la submucosa llavors hi ha una supervivencia del 90-95 % dels

malalts.

En els carcinomes evolucionats el 75 % dels malalts son ja incurables en el moment de la intervencié i men
del 10% seran curables mitjancant la operacio.

* TRACTAMENT
A.— Pal.liatiu:

I es fan reseccions parcials.
I quimioterapia.

« radioterapia.
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B.- Curatiu:
— cirurgia :
 gastrectomia parcial.

» gastrectomia parcial + eliminacié de ganglis.
 gastrectomia total.

* TEMA 22 TUMORS DE COLON | RECTE
Poden ser :

* benignes
* malignes.

Malignes:
* 95 % Adenocarcinomes.
* 5% Sarcomes ( muscles ).
« Leiomiosarcomes.
 Linfomes
* Melanomes...
Aquests tumors de colon i recte tenen una aparicié en la poblacié d'un 15 %.

La freqliéncia és entre 16-18 casos per cada 100.000 habitants.

En I'estat espanyol representen 4 % tumors del varé i un 5 % tumors a la dona.

A l'any 1975 varen morir a I'estat espanyol 47.000 persones degut a aquests tumors.

« ETIOPATOGENIA

Es de causa desconeguda perd hem de tenir en compte uns factors:
* el genetic:

- poliposis familiar del colon si evoluciona pot produir cancer.
» ambiental:

- alimentacio.

- flora intestinal.
« anomalies o lesions precanceroses:

- papilomes vellosos.

— colitis ulcerosa.
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« factors predisponents:
- asvesto
— dermatomiocitis ( colagenosis ).

e immunodeprimits.
* LOCALITZACIONS

66.7 % ———> localitzacio en el recte.

10.29 % ——> localitzacio a nivell del colon descendent i sigmoideo

7% ————- > localitzacio a nivell del sigma.

6% ————— > localitzacio a nivell del colon descendent.

3.5 % ————> localitzacio a nivell de l'anus.

1% -——— > localitzacio a nivell del colon transvers.

1% ———— > localitzacio a nivell del cec.

1% -——— > localitzacio a nivell del colon ascendent.

1% -——— > localitzacio entre el transvers i descendent.

0.5 % ————> localitzacio entre el pas ascendent i transvers.
 CLINICA

Es assimptomatic en un estadi inicial o bé poden apareixer algunes rectorragies.

Posteriorment tindra el malalt irregularitats en I'habit deposicional ( restrenyiment, diarrees ) 90 %
dels casos.

Sang en femtes 75 %

Dolor abdominal 70 %

Preséncia de massa abdominal 65 %
Fletoléncia

Dispeépsia

Anémia

Pérdua de pes.

Astenia
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Obstruccié

Tenesmo ( necessitat imperiosa d'evacuar )
Aquests malalts fan femtes en llapic.
Perforacions 7 %.

SIMPTOMES SEGONS LA LOCALITZACIO

— Si el cancer el tenim_a nivell del colon ascendent es diu:

" El cancer es palpa abans que es noti " 0 sigui abans de que el malalt tingui simptomes ja es palpa
algo.

- Doloriment apandicular o bé a la zona per sota de les costelles i tarda en apareixer.
—_Colon transvers i descendent:

. estretament de la llum intestinal

. diarrees intercorrents amb preséncia de moc i sang.

. posteriorment restrenyiment progressiu amb meteorisme ( soroll dels budells ) i epigastralgies ( ma
d'estébmac ).

- Recte:

. Deposicions rapides després de llevar—se pel mati i van seguides d'un altre semblant.
. Aguestes deposicions se'ls hi pot repetir durant el dia.

. Tenesma.

. Dolor en el sacre.

DIAGNOSTIC PER FER EL CANCER DE RECTE

L'exploracio rectal que es té que fer amb tot malalt que tingui més de 40 anys i que presenti
rectorragies.

COMPLICACIONS

- metastassis.
- perforacions.
— hemorragies rectals brusques.
- oclussions...

» DIAGNOSTIC PER LA CLINICA | EXPLORACIO DEL MALALT
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- El podrem diagnosticar amb una proctosigmoidoscopia ( tub rigid per I'anus ) rigida i a més a més
bidpsia o citologia abrasiva.

— Colonoscopia, a més a més podem fer citologia abrasiva.

— Enema opac.

— Amb el laboratori ens poden orientar el diagnostic:

* anémia ferropénica.

* leucocitosi i trombopénia ocasional.

* proteines totals baixes en sang.

* CEA ( marcador tumoral ) augmentat en aquests malalts.
» DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

— Tumoracions benignes.

- Malaltia de Crohn.

— Malaltia diverticular.
* TRACTAMENT.

— Quirargic, sempre sera més 0 menys ampli segons l'extencié del tumor.

— Radioterapia pre—operatoria ( poc efectiva ).

— Quimioterapia quan ens trobem amb cancers de colon i recte que hagin fet metastassis sobretot
hepatiques.

* COPROLOGIA ( ESTUDI DE LES FEMTES).
— NUmero de deposicions. Lo normal és d'una a tres diaries segons la dieta.
- Volum de les femtes. En general és de 150 grams.
— Alteracions del volum.

* Gran deposicié anomenada deposicié " en plasta de vaca " en cas de que les femtes siguin molt
esteatorreigues ( molt greixoses ), en cas d'obstruccions biliars o en sindromes pancreatiques.

* Femtes caprines ( restrenyiment ) o estivalos.

— Color normal és marré, degut a una substancia estercobilindogen que és un producte de degradaci
de la

hemoglobina.
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* color verd: per ex. és degut a una gran ingesta de vegetals o quan tenim un transit molt accelerat.
* color groc:

. sobretot per una dieta lactea ( amb nens).

. per esteatorrea ( greix ) seria groc lletés.

. Si a més a més el nen fa diarrea son femtes de diarrees.
* color negre:

. per ingesta de bismut.

. per ingesta de ferro.

. per ingesta de vi negre.

. per putrefaccio.

. melenes ( s6n hemorragies del tracte digestiu alt )

——> esofag.

—-—> estdmac.

——> petita part del budell prim.

* color vermell:

. per farmacs ( derivats del sen).

. enterorragies o rectorragies ( hemorragies de procedéncies digestives baixes com el colon i el
budell).

* color blanc:

. malalts que tenen acolies.

. ingesta de bari.

. ictericies obstructives.

* Olor:

. quan es prenguin antibiotics per via oral les femtes
poden ser inholores.

* |a olor pot ser agre quan hi hagi diarrea de fermentacio.

* pot ser fétida quan hi ha putrefaccio.
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* TEMA 23 FETGE | VIES VILIARS
1.- Vascularitzacio
2.- Funcions
* VASCULARITZACIO
la.- La part dreta del fetge reb sang de procedéncia de l'artéria mesentérica superior.
1b.- La part esquerra del fetge rebra sang de l'artéria massentérica inferior.
1c.— L'artéria hepatica el 50% sera 02. Per ella passa el 25% de la sang del fetge.
1d.- La vena porta que porta el 50% de I'02 i el 75% de la sang.
En un minut pel fetge passen 1.5 litres de sang.
* FUNCIONS:

2a.- Funcio digestiva o biligénica o sigui formadora de bilis. Es forma diariament de 800 a 1200 cc
de bilis. Té bilirrubina, aigua, ions, sals biliars i colesterina.

2b.— Funcié metabodlica:

* regulacié de la glucémia

——> |a transforma en glucogen i el fetge fa de magatzem de glucémia.
* sintetitza les proteines

——> albdmina.

——> fibrindgen.

——> globulines.

——> protrombina.

* transforma ( esterifica ) la colesterina ( greixos ).
* Fa de magatzem de vitamina A i vitamina B12.
2c.— Emmagatzema:

- reservori de sang.

- diposit de glucogen.

- Fe

-Cu
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- Vit A, Vit B12, Vit C i Vit K.

2d.- Funci6 endocrina ( regula les segiients hormones ).

Innactiva la hormona antidiurética ( ADH ).

L'alteracié a aquest nivell en casos d'insuficiéncia hepatica produeix edemes.

La inactivitat d'aldosterona en cas d'insuficiéncia hepatica produeix Haldosteronisme.

Inactiva estrogens i produeix en el cas dels cirrotics una insuficiéncia hepatica greu i els malalts tene
distribucioé feminoide.

Regula la presi6 arterial i aixo fa que els cirrotics estiguin htensos.
2e.— Funci6 antitoxica:

Depura la bilirrubina conjugant-se amb acid glucuronic transformant la bilirrubina indirecta en
directa ( conjugada).

Actua sobre la oxidacio d'alcohol i d'acid aceétic.
Neutralitza endrogens i estrogens.

2f.— Termogénica:

Es un productor de calories.

PROVES FUNCIONALS HEPATIQUES

1.- Proves de circulacié hepatica:

Retenci6 anormal de Bromotaleina / Bromosulftaleina.
2.— Proves de citolisi hepatica ( destruccié de cél.lules hepatiques ):
* augment de transaminases.

* augment d'LDH.

* augment de Fe.

3.— Proves de reaccié del mesenquima:

* gammaglobulines ( en el proteinograma electroforétic ) alterades en totes les hepatopaties (
hepatitis, cirrosis ) inflamades.

4.—- Proves d'insuficiéncia hepatocel.lular:
* disminuci6 d'albumina.

* " de colesterol
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* " anormal de BSF

* " de protrombina ( no es corregeix administrant vitamina K.

*augment d'NH3

* " de bilirrubina activa.

5.- Obstrucci6 de vies biliars:

* augment de fosfatasses alcalines.

* " de bilirrubina directe.

*" de colesterol.

*" de retencié anormal de BSF.

*" de la preséncia de lipoproteines alfa en sérum.

* " de la leuciamidopeptidasa.

* disminucié de protrombina ( es corregeix amb l'administracié de vitamina K ).
CONCLUSIONS D'AQUESTES PROVES

1.- Proves especifiques:

- fosfatasses alcalines tipiques de les funcions biliars.

— albumina i colesterol: funcié hepatobiliar.

- gammaglobulines: tipiques de les reaccions de mesenqui.

- transaminasses (GOT i GPT) Fe: informen sobre la citolisi hepatica.

2.— Proves gque exploren més d'una funcié:

- colesterol:

.augmenta quan tinguem una obstruccio6 de vies biliars.

.disminueix quan tinguem una insuficiéncia hepatica greu ( hepatocel.lular).
— protrombina:

.disminueix si es corregeix amb vitamina K; ens informa sobre |'estat de les vies biliars.
.Si no es corregeix sera deguda a una insuficiencia hepatica cel.lular.

3.— Resultats patologics quan afectin varies funcions:
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- bilirrubina directe:

* augmenta per alteraacio o lesions de vies biliars o insuficiéncia hepatocellular.
- BSF ( bromosuftalina ):

* vies biliars sobre la funcié hepatocel.lular i sobre la circulacié hepatica.

» SINDROME D'INSUFICIENCIA HEPATICA
* ETIOLOGIA

— Hepatitis: viriques i toxiques.
- Cirrosis: el seu final és una insuficiéncia hepatica.
— Obstruccio de les vies biliars sempre i quan hagin sigut maltractades.

» CLASSIFICACIO
+ 1.- INSUFICIENCIA HEPATICA LLEU:

Quan tinguem el 80% de parenquima que comenci a claudicar ( no fa la seva funcié ).
« CLINICA:

- té un sindrome digestiu que consta de:

* anorexia

* flatuléncia.

* pirosi

* eruptes

* nausees

* sed

* epigastralgies lleugeres.

— té un sindrome nerviés que consta de :

* astenia.

* fluixesa

* cefalees vasculars ( migranyes de tipus pursatils).

* somnoléencia després dels apats.

+ 2.- INSUFICIENCIA HEPATICA GREU:
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Estara provocada en un 15-18% per les hepatitis greus. D'aquestes hepatitis tOxiques haurem de te
en compte els solids toxics com les amanites que ens poden provocar fins i tot coma hepatic

directe: HEPATALGIA.

Practicament el 80% restant seran degudes a cirrosis.
CLINICA DEL SINDROME DIGESTIU:
* anoréxia

* flatuléncia

* pirosi

* eruptes

* nausees

* fred

* epigastralgies hepatiques

* [lengua seborral

* fetor ( pudor hepatic).

SINDROME D'ICTERICIA :

———>no és constant i quan apareix té un malt prondstic:
* ictericia rubinica

* color a l'orina: COLURIA

* acolia i hcolia.

SINDROME HIDROPICA :

———> deguda a retenci6 d'aigua i sals:
* edemes generals inclis amb ascitis.
* Htensio perital.

* oligUria

* Haldosteronisme:

.augment d'estrogens

.augment d'ADH.
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+ SINDROME VASCULO-HEMORRAGIC:
* tendéncia a les equimosis ( morats ).
* hemorragies digestives degudes a varius esofagiques degut a que fan Htensié costal.
* palmells de les mans sén vermells ( eritema palmar )
* spider (‘aranya vascular ) a nivell de torax i cara.
« SINDROME NERVIOS:
* asténia intensa.

* flapping tremor o astenxis ( tremolor aletejant ) degut a que aquests malalts acumulen en el seu
organisme NH3 i a nivell central sobretot.

* canvis a nivell de caracter ( apatics, irritables, desorientacié temporoespacial, amnésies, coma.
+ SINDROME DISTROFIC:

* caguécsia que contrasta amb ascitis.

* atrofies testiculars amb caiguda de pel a les axiles

* gnecomastia ( amb pits ).

* impoténcia sexual degut a estrogens.

El grau maxim d'insuficiéncia hepatica greu és : COMA HEPATIC o HEPATARGIA

Claudicacio de la funci6 hepatica per intoxicacio de produir NH3.
« CLINICA

- Tots els sindromes d'insuficiéncia hepatica greu + coma + febre + midriasi ( dilatacio de les pupile:

)-

- Taquicardia.

- htensié.

— Respiraci6 butipneica de Kusmaul (respiraci6 lenta i profunda).
« LABORATORI DE LA INSUFICIENCIA HEPATICA

— Alteracions a nivell del metabolisme dels greixos: colesterol.

— Carbohidrats: disminucié de glicemia.

- Proteines:
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——=> disminuci6 d'albdmina.

———> hipogammaglobulinémia.

— Disminuci6 de vitamines: liposolubles ( A,B ).

— Proves de fetolines.

- Proves de transaminases ( GOT, GPT ).

— Metabolisme hidromineral.

- Estrogens i ADH.

— Altres ferments com les fosfatasses alcalines i la gamma GT.

ICTERICIES

Es la coloracié groguenca de pell i mucoses degut a I'augment de bilirrubina.

L'eritrocit un cop ha deixat el globul vermell va a busca el CANALICUL BILIAR ( que produeix
rebuig ). A la cél.lula hepatica ( HEPATOCIT ) , I'hemoglobina + I'acid glucuronit fan la
glucuronoconjugacio. Tots aquests canaliculs s'uneixen i formen les vies biliars. Aquestes s'uneixen
canal cistic i van al canal COLE-

DO que va a parar a la primera porcié del duodé.

CAMIi DE LA HEMOGLOBINA:

La bilirrubina provoca ictericia i s'anomena BILIRRUBINA INDIRECTE ( bilirrubina no conjugada )
format per excés d'eritrocits pero abans.

A nivell de la glucoconjugacio, si no es pot conjugar augmenta la bilirrubina indirecte.
Després de la glucoconjugacié augmenta la bilirrubina directa i per tant una ictericia obstructiva.
Abans de la glucoconjugacio hi ha una ictericia flavinica ( groc pre—hepatic ).

Al fetge pot haver-hi una cirrosi o0 microsomes hepatics i llavors la ictericia és rubinica ( groc vermel

).
A les vies biliars la ictericia és verdinica ( post hepatica).

CARACTERISTIQUES
A.- ICTERICIA HEPATICA O FLAVINICA:

— anémies hemolitiques.
— malalts amb color groc llimona.

- pal.lids
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— augment de la bilirrubina indirecte en sang.
- femtes fosques ( femtes pleiocromiques) degut a que hi ha un augment d'estercobilindgen.
- orina acolurica.
- la melsa augmenta ( esplenomegalia)
* B.— ICTERICIA HEPATICA:
— color vermell.
- rubinica.
- defectes dels malalts a causa de la captacio:
malalt de GILBERT:
* augment de bilirrubina inderecta.
* no femtes pleiocromiques.
* no esplenomegalia
- defectes dels malalts a causa de la conjugacio:
malalties:
* Sdme de Najjar :
——=>raro
———> es dona en adults.
* |ctericia dels nadons :
———> degudes a una immaduresa en els sistemes enzimatics hepatics ( microsomes ).
* augment bilirrubina indirecte.
* discreta insuf. hep.
* inflamacions o destruccions de I'hepatocit:
——=> hepatitis
——=> Cirrosis.
——=> hi ha bilirrubina indirecte.

——=> hi ha bilirrubina directe degut a l'obstrucci6 intrahepatica.
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* C.— ICTERICIA POSTHEPATICA O VERDINICA:
Degudes a varies causes:
— obstruccions :
* a nivell de vies biliars ens donarien ictericia per colostasis.
* a nivell de les grans vies i llavors tenim colostassis extra—hepatiques.
* compressio per Ascaris.

* després a la vesicula i si aguesta estés sana aix0 déna lloc a una inflamacio de la vesicula amb la
palpacio indolora d'una tumoracio piriforme ( forma de pera ) a nivell hcondri dret.

Aix0 s'anomena SIGNE COURVOISIER TERRIER.
+ CLINICA DE LES ICTERICIES POST-HEPATIQUES
— augment de la bilirrubina directe que pot arrivar als 50 mg.
— augment del colesterol i greixos.
— augment de fosfatasses alcalines.
- coluria i augment de sals biliars que produeixen un simptoma: pruija.
- femtes acoliques i esteatorreiques.

— test de coles o de la vit. K endovenosa: fa que es corregeixi la hprotrombinémia si és que el malal
la té.

» TEMA 24 PATOLOGIA PANCREATICA
+ CARACTERISTIQUES

— pesa 80 grams.
— s'anomena retroperitoneal.
— es molt poc accessible a la palpacié.

- les patologies d'aquest orga donen simptomes classics al malalt que és el seglient: — dolor localitz
a I'ncondri esquerre que s'irradia cap a 'homoplat.

- orga que anomenem endocri i exocri.
— endocri pergue produeix dos tipus d'hormones :
¢ insulina.alfa

¢ glucagé.beta
— aquestes cél.lules alfa i beta pertanyen als illots de Langerhans.
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— exocri pergue mitjangant dos conductes — Santorini i Wirsung segrega el suc pancreatic que és fo
important per la digestio.

— el suc pancreatic té un Ph alcali. La quantitat diaria d'aquest suc és d'una 4.5 |.
— Esta composat:

aigua i carbonat sodic.

amilasa ( que serveix per atacar els HCO ).

lipasa ( ataca els lipids ).

tripsina ( es una esterocinasa ) participa en la digestio.
PANCREATITIS

AGUDA

* & & & o o

Molt frequient i perillosa.

¢ CAUSES:
¢ germens ( germens, virus com la parotiditis )
¢ infeccions dels conductes biliars ( colecistitis ) que sén responsables d'un 40-80%
pancreatitis.

¢ obesitat 50%

O excés de menjars greixosos i alcohol.

¢ traumatismes abdominals.

0 CLINICA:
Cdolor brusc, constatn, violent que irradia des de I'hipocondri esquerre cap a

I'omoplat. No cedeix amb res.

OsOmits reiterats ( sovint ) inclis deshidratacio.
Oleo paralitic ( ventre flacid ).
[koc possible.
Checrosi hemorragica ( signe de malt pronostic 9.
CAquests que tenen necrosi tene una taca violacia a la pared abdominal.
[PROVES DE LABORATORI ALTERADES:

* augment d'amilassémia i amilasuria.
* 50% Hglucémies amb glucosuries.
* augment lipassémia.
[CRONICA
Es més freqlient que I'aguda.
Es més dificil de diagnosticar.
[CAUSES:
. tifoidea.
. tuberculosi

. intoxicacio per Hg, As, Pb.
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. Hparatiroidisme
. Idiopaatiques.
. Primaries.
[CARACTERESTIQUES:
- dolor a brots.
- intens
- obliga al malalt a adoptar posicié caracteristica: s'ajup i s'encongeix.
fan un quadre diarreic: una diarrea pancreatdgena que es caracteritza per:
* esteatorrea
* creatorrea
* amilorrea.
— amilassémia i amilasuria en els brots.
- disminuci6 de pes progressiu.
[PROVES DIAGNOSTIQUES:
- secretina: administres unes substancies que siguin estimulants de la
secrecié pancreatica i amb condicions normals hi ha un augment de suc
pancreatic. Si hi ha pancreatitis cronica no hi ha augment del suc.
[TEMA 25 PERITONEO
Serosa que té 1.5 metres de superficie.
Té dues fulles:
* una visceral.
e una parietal
* FUNCIONS:
¢ sosteniment de visceres i lubricant de les mateixes.
¢ absorvent de substancies ( igual importancia que la "via
venosa. ).
¢ diposit de sang
¢ protector mecanic.
¢ PATOLOGIA:
2 sdmes peritoneals importants:
1.— Sdrme peritoneal passiu 0 Sdme Hportal.

2.— Sd peritoneal actiu o peritonitis

* Aguda
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* subaguda

* cronica

SINDROME D'HIPERTENSIO PORTAL :

Es pot provocar per tres mecanismes que es classifiquen:

— mecanisme subhepatic: obstacles o inflamacions de la vena
porta, tumors, trombosi de la vena esplénica

— mecanisme hepatic:

O cirrosi hepatica

O neoplassies

¢ quistes

O hepatitis ( alcohodliques, viriques ).
— mecanisme suprahepatic:

¢ el causant és el Sd de Budd-Chiari.

¢ trombosi de les vies suprahepatiques.

¢ obstrucci6 de les vies cau avall.

O CLINICA :
Cesplenomegalia congestiva depenen del seu

tamany ens informa si l'obstacle és:
[Csubhepatic ——> molt gran
Chepatic ——> moderat
Csuprahepatic —> normal o lleuger.
— Hesplenisme caracteritzat per:

Canemia
(Jeucopénia

Cpancitopénia:
——disminuci6 de globuls verm

nuan

nn

—— " " plaquetes.

— estasi a nivell de les visceres abdominals

— ascitis

- derivacions circulatories colaterals i estasi venosa:
——> varius esofagiques o gastriques

——> morenes

——> circulacio colateral complementaria sobretot la
circulacié capus medisae.
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0 DIAGNOSTIC :

— esplenoportografia: s'injecta un contrast a la melsa
i fa que s'ompli tota la circulacio portal.

O PANCREATITIS AGUDA O PERITONITIS :
O ETIOLOGIA :

— perforacions a nivell del budell:
Hlagues
Cpancreatitis
Olagues tifoidees
[ferides
[CLINICA :
— Dolor constant localitzat i molt intens.
— Empitjora amb el moviment.
— Sd de Blumberg:
e augmenta de dolor a la
descompresié amb la calor.
e es calma amb el fred i el repos.
- Els malalts que tenen aquest dolor adopten
una posicié d'estirats de decubit supi i amb
les cames flexionades per relaxacié dels
musculs abdominals.

— panxa ventre tabla ——> gran contractura
abdominal.

- ileo paralitic.
[PERITONITIS SUBAGUDA :
Curs de setmanes 0 pocs mesos.
[ETIOLOGIA:
— tuberculosi
- cancer
[CLINICA :

- ventre en obus: acimul de liquit, exodat i
serafinds.

[PANCREATITIS CRONICA :
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Adherénices i bandes de fibrosi com a
consequéncia d'operacions o de peritonitis
agudes. Les adheréncies son la causa més
important d'ileos mecaniques.

LASCITES :

Es I'acimul de liquid o pus a nivell de
peritoneo.

(RUATRE TIPUS:
* ACTIVES:
« inflamatories
* exudatives
* ETIOLOGIA :
¢ toxics
¢ infeccions
¢+ * PASSIVES:
¢ no inflamatories
¢ transudatives
O ETIOLOGIA :

— HT portal
- hproteinémies:

[Bd de
malabsorci6
- Ins hepatica

— Nefrosi
— Amidoidosi
— Carencials

— alteracions
electrolitiques:

[(Haldosteronisme
¥
CRONIQUES:

* ventre
en
batracio
(
ventre
inflat
en
els
cantons,
deprimit
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el
centre.
o *
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¢ ven
en
obu
pert
el
ven
té
curt
to
mus
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