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TAULA III. — (Segons TENNEY i MILLER)

_ Volum respiratori minut

A = Ventilacié especifica = s
llacio especifica Consum d'oxigen minut n repos
B =Index de l'espai mort = ESPai mort funcional
Aire corrent
A B
28
normal (25 -31) 0,35
de 50 a 59 anys 28
(50 observacions) (25 -31) 0,35
de 60 a 79 anys
(41 observacions ) 33 0,38
de 80 a 89 anys
(18 observacions ) 43 0,48

En resum: la insuficiéncia respiratoria atribuible a la senilitat és molt
rarament important, i no és el factor limitant de l'activitat de I'ancia, si
no hi ha alteracions concomitants, com sén insuficiéncia cardiaca, obstruc-
ci6 bronquial, debilitat o eventraci6 dels musculs abdominals, obesitat o
tromboembolies pulmonars recurrents.

Dr. ALSINA i BOFILL

Passem seguidament a l'estudi de la involucié funcional a la sang,
tema del qual ens parlara el doctor COLOMINES I PUIG.

Dr. COLOMINES i PUIG

Haviem dividit la feina amb el doctor ViNas, i ell havia de tractar dels
fenomens involutius a la immunohemotologia, i jo de la involuci6 a I'he-
mopoesi. Una malaltia del doctor ViNas deixara I'aportacié de 'Hemato-
logia mancada. Potser el doctor MISERACHS, aci present, ens podria donar
després alguna dada que, fins a un cert punt, complementi la meva inter-
vencié, tenint en compte que jo referiré la involucié només als mecanis-
mes d’eritropoesi.
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La meduHa de 'adult és formada per un teixit reticular de céHules me-
senquimatoses i per fibres de reticulina entre les malles de les quals hi ha
elements formes. La meduHa vital o sigui la medula activa és la medulla
vermella que en la infancia s'estén pels conductes meduHars dels ossos
llargs, per la substancia esponjosa de les epifisis i pels ossos plans, i que
després va reduint el seu camp fins a quedar només a les epifisis dels ossos
llargs, al cos de les vértebres i es manté als ossos plans (estérnum). En
conjunt té un pes de 1500 a g500 g. Es, doncs, I'dorgan més voluminés del
cos. La reduccié de la meduHa hemopoética ve per la transformacié d’a-
questa en meduHa groga, i el component principal n’és el teixit greixés.
En algunes malalties la meduHa perd greix, experimenta una degeneraci6é
mucosa del colagen, i és la meduHa grisa.

L’eritrd, o sigui les c¢Hules eritrocitiques madures i immatures, és con-
trolat per un mecanisme regulador sensible a les més petites variacions de
volum i de capacitat funcional de la c¢Hula eritrocitica. Aquest mecanisme
funciona esquematicament d’aquesta manera: el ritme de la produccié eri-
trocitica determina la mesura de la massa eritrocitica; aquesta determina
la concentracié d’hemoglobina; aquesta determina el grau d’oxidacié tis-
sular, i aquest determina el ritme de la produccié eritrocitica. Forma en
conjunt un cercle tancat. Quant a la vida, la vellesa i la mort dels eritro-
cits, aixd depén de diferents factors; la supervivéncia, de la integritat de
certs elements fermentatius (el més important, la deshidrogenasa). Sembla
que aquests ferments sén com una deu que tenim en néixer i que s'esgota
en el transcurs dels nostres processos vitals.

Cal esmentar que el mecanisme de la regulacié6 hematica ha sofert
teories diferents en el transcurs del temps, importants per a concebre la
involuci6. Aixi, LAJTHA ens parla del compartiment germinal, format per
c¢Hules indiferenciades, des d’on aquestes ctHules passarien al comparti-
ment immediat en una proporcié del 50 9%, (mitosi), ja que l'altre 50 9,
serviria per a mantenir el volum uniforme del compartiment. El pas del
proeritroblast a d’altres céHules més diferenciales, més madures vull dir,
s’efectua pel canvi de medi de cada nou compartiment, el qual medi conté
una activitat enzimatica peculiar. En aquest moment entra en joc la teoria
ja intuida el 1906 per CARNOT de I'eritropoetina, hormona ara ja demos-
trada com de natura proteica i que és la que exerceix un paper molt im-
portant en el sistema regulador de I'hemopoesi (hi ha també una leuco-
poetina). Es produeix a les c¢Hules iuxtaglomerulars del ronyé, no sembla
present al sérum normal i si al sérum d’anémics. Estimula la seva produc-
ci6 I'anoxia tissular. També hi intervenen d’altres factors tals com I'hipo-
talem, i hom sospita si radica, aixi mateix, en algun altre organ. En afec-
cions renals hom troba valors baixos d’aquesta substancia, perd a vegades
no tant com caldria, si guardava una veritable proporcié I'afecci6 amb
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la seva produccié. Pot mesurar-se amb el ferro radioactiu, el Fe 5g. Es
capag de reactivar la meduHa groga; en canvi, la capacitat de divisié i
de maduracié de la série eritrocitica no es modifica per l'eritropoetina.

Situades les coses aixi, ens sera facil d’entendre la involucié normal i
el perqué. En conjunt he trobat catorze treballs que especificament tracten
d’aquesta qiiestié; gairebé cadascun d’ells és ampliaci6 del treball anteces-
sor. GINGOLD i la seva escola sén, perd, els qui han estudiat més a fons
aquest problema. Treballs de 1958. Les conclusions s6n les segiients: pels
examens de talls histologics han trobat una evident reducci6 del parénqui-
ma medular, amb invasié de teixit gras. Han arribat també en aquesta
conclusié per la numeracié d’elements (mielocariocits). L’aspecte global de
la meduHa ossia sembla normal, bé que el conjunt meduHar és fortament
disminuit. L'examen en detall revela una detencié o retard de la madu-
racié, una reducci6 de l'activitat mitotica, reducci6 de I'eritropoesi més
acusada que la de la mielopesi. Aquesta disminucié de l'eritropoesi ve
compensada per un augment d’elements reticulohistiocitaris; per aixd en
el vell la reaccié reticular és, a vegades, forca augmentada. Troben aixi
mateix alteracions de colorabilitat (hiperacidofilia citoplasmatica), picnosi,
alteraci6 de les granulacions i disminuci6é del volum global de les céHules.
També el fenomen de la poliploidia, que és una pertorbacié de la madu-
raci6 amb suspensié de la divisi6 protoplasmatica formant elements més
grans que els normals.

La reduccié del parénquima meduHar ve influida per la transformacié
esclerosa de la meduHa, i aixo si que cal considerar-ho de ple com un
auténtic procés d’involucié. Es la medula fibrosa, totalment irreversible.
Segons PINEY, a setanta anys la meduHa activa s’ha reduit a la meitat.

Evidentment, aquesta demostracié anatdmica ens explica bé la reduc-
cié del conjunt meduHar, que, si no és tan vistés com féra de suposar
en la practica, és per la posada en funcionament dels mecanismes meta-
plasics de compensaci6 molt acusats en el vell.

Quant a les alteracions de la maduraci6, potser vénen influides per
alteracions en els factors de maduracié ja ben coneguts, perd aixd no ha
estat estudiat.

I, finalment, sembla que.el mecanisme regulador no s’altera, i, bé que
la involucié renal pugui afectar l'eritropoetina, el mecanisme no és encara
prou clar per a oferirnos una idea justa d’aquests processos. De tota ma-
nera, mesurant-se com pot mesurar-se l'eritropoetina amb el ferro radio-
actiu, no féra gens dificil de determinar-ne la quantitat en l'organisme
involucionat. Altra cosa féra si ens posavem a parlar dels factors enzima-
tics i endocrins, alguns de coneguts, com l'acid desoxirribonucleic, que
d’'una manera no prou clara intervenen en I’hemopoesi.
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Dr. MISERACHS

Atenent I'amable invitacié del doctor CoLoMINES voldria fer notar, en
primer lloc, que en néixer i durant els primers temps de la vida hi ha una
feble quantitat d’isoanticossos (isoaglutinines), segurament en relacié amb
una hipogammaglobulinémia. Les isoaglutinines augmenten fins a un ma-
ximum que es presenta dels vint als vint-icinc anys, i es mantenen altes
fins als cinquanta o seixanta anys, que comencen a disminuir, en el mo-
ment d’iniciar-se la involuci6é organica. ‘

Un altre aspecte a remarcar és l'escassa quantitat de factors del grup
de la protrombina que s’observa en el nadd, i que pot provocar, els pri-
mers dies de la vida, quadres hemorragics, especialment en els prematurs
i en tots els infants amb immaduresa hepatica.

Finalment, cal citar la possibilitat d’aparicié d’autoanticossos actius
contra una o diverses de les séries ceHulars (eritrocits, leucocits o plaquetes)
i relacionats amb la modificaci6 de l'antigenicitat ceHular per factors ex-
terns, tals com medicaments, virus, malalties neoplasiques, etc.

Dr. BALAGUER ¢ VINTRO

Voldria que el doctor CoLOMINES o €l doctor MiSERACHS em diguessin
si existeix cap disminucié de factors coagulants en la involuci6. Nosaltres,
en un grup de 170 adults de cinquanta a setanta anys, trobiarem en una
prova global de coagulacié que un gran nombre dels examinats estaven
en hipocoagulabilitat relativa respecte als adults de vint a trenta anys
emprats com a testimonis.

Dr. COLOMINES i PUIG

Es evident que en el vell hi ha una disminucié de I'index de pro-
trombina.

Dr. ALSINA i BOFILL

Seguidament el doctor CARCELLER s’ocupara de la involucié funcional
a l'aparell genital femeni.



