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[. - RENE ED EQUILIRRIO ACTDO-BARTCO

Tra i numerosi equilibri I eni reciproea moniea coordinazione costitui-

see quel particolare sfate fisico-chimico ¢he rappresenta Poptimum vitale di

Ciaseun organismo, uno dei pin importanti & <enza dubbio quello che siosta

bilisee fra gli acidi e le haxic o sua Fixultante infatti mppresenta un valore

costante le ceni varinzioni implicano notevoli mutamenti nella funzionalita
dei vari organi. linche, oltrepassato un valore limite sin verso Paciditn che
)y Paleadinita, sioha famorte.

11 mantenimento dellequilibrio Acido-baxico richicde allorganismo un

ver

lavoro continuo di regolazione. Il saneue infatti per cffetio del metabolismo
cellulare dei vari oreani sioareicchisce continmamente i entabolitic per lo
Fie al metabolismo cellnlare s inoltre, per

pit acidi, e cede sostanze necees
mezzo deglioapporti alimentar, vilenze acide o alealine possono penetrare in
cireolo o tendere a spostare Pequilibrio Tra oli aeidio e e hasic Nono ostante
io continno di sostanze dai

Pintensita degli scanmbi sanguieni oo il passag
tessuti al sanene e dal sangue fessuti, il pllb del sangue ¢costante e tale
<i manticne non solo in condizioni fisiolociche, ma anche in condizioni pa-
tologiche, finchée Pestensione del processo morboso sin compatibile con i vita,

1 meceanismo di azione per mezzo del gquale il pHEdel sangue viene man
tenuto ad un valore costante, ¢ pintiosto complesso per il nmero di clementi
che vi prendono parte: richiamo di joni nel sanaue dalle riserve tessulari,
eliminazione nrinaria, sudorate, polmonare. focale. di joni in cccesso. fab
bricazione di ammoniaca da parte del vene trasformazione di molecole di
oato. del rene, del polmone, e di altri or

acidi organici per opera del i
ni, ecc.
Parte notevole nella recolazione della reazione saneuiona esercitano poi

i sistemi tampone del sangue ¢ deeli umoriz essi rappresentano il mezzo pin




6 Lo CANNavo - Studi sull®acidosi rensale
semplice e pit rapido che Porganismo ha a sua disposizione per difendersi dal
variare della reazione sanguigna: ver o

czo i questi smorzateri vengono
evitate al sangue gravi ¢ rapide varviazioni del suo pll e viene dato tempo alle

valvole di sicurezza dell’organismo polnione, fegato, rene, connettivo, in-
testino, ccc. — (i esercitare la loro azione regolatrice dell’equilibrio acido-

o

Llimportanza del rene nel mantenimento dellequilibrio acido-baxsico, ¢
veramente notevole s il rene infatti ¢ Femuntorio principale dell*organismo
ed ¢ per suo mezzo che esso siolibern della massim parte siac degli acidi ehe
delle hasi in eccesso,

Le principali funzioni per wmezzo delle quali il rene contribiisee al man-
tenimento dell’equilibrio acido-basico. sono:

1) Eliminazione di acidi o di hasi in eccesso.
2) Produzione di ammoninen.
)

3 Distruzione di chetoacidi ¢ di altri acidi oreanici.

b Esecuzione di sintesi protettive.
Molta importanza ¢ stata asseenata recentemente all ainmmoniozenesi e

nale. Secondo L concezione elassic basata soprattutto sui visultari delle

ricerche dei fisiologi del secolo scorso. annnoninen sanguigna, per la quale,

coi metodi di dosaggio allora in nso. si davano valori assai pit elevati di quel
che mon e siodiano oggi. savebbe prodotia dal feeato. anzi sfuggita all’atti-
vita ureopoieticn di questorgano. Liammoniaca infatti, risuliante  dalla de-

wdazione della molecola

siminazione degli aminoacidi provenienti dalla dew
proteica, savebbe lewata nel feento alla €O proveniente dalla stessa degra-
dazione, con formazione di urea:

NH, .
NH, ’

Una piceola percentuale di essa, pero, sfugeendo alla sopra aceennata

sintesi, e

sxerebhe nel sangue cincolante ¢ verrebbe quindi eliminar dal
rene | Lacui fanzione, nei rapporti dell’N T, sarehbe stata unicamentoe qrella
di permettere il passageio di questa sostanza nell'urina

1.

Sehbene non poche obiezioni fossero state rivolte nel corso di nunierosi
anni - questa dottrina, sopractutto per quel che viguarda Pinterpretazione
tisiologica dellanmmonemia, ben pochi dati i fatto erano stati messi in evi-
denza prima delle vicerehe di Nasa e Bexeower, Nel 1STT ilfatti Warrese aveca
constatato che iniettando THCT nel cane per via venosa, aumenta Fammoniaca
urinaria e JEaNNey osservava che Piniezione di bicarhonato di sodio fa di-
nuire Pammoniuriz, mentre aumenta Ualealinita dellnrina.

Nel 1921 Nasi e Rexepier, con una serie di ricerche sistematicamente con-
dotte. gettarono le basi della dottrina dell’ammoniogenesi renale; essi ox-
RCVATONo

Iy chie il sangue delle vene renali presenta un contenuto in ammoniaca

doppio di quello delle arterie corr

spondenti. I sangue prelevato da altre
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~

vene (gingulari. femoralic ceco presenta invece valori assai simili o quelli del
sangue prelevato dalle arterie omoloche ¢ dall arferia renale
arteria renale. mer. G880
1.76
.86

vena renale g

vena gingulare mer.

-

»onegli animali nei quali ven

sperimentalmente prodotta una riten-
zione azotata, sin mediante Ly lewn e deeli ureteri che mediante Ia nefrec-

tomin, mentre iovalori di tutre le frazioni azotote ganmentano considereyol-
mente il valore dell'N ammoniacale resta

S leinic

zioni di acidi o di aleali, lo quali determinano considerevoli vi-
riazioni dell’ammoniaca urinarvin, non moditicano il tas<o ammonemico, ecee-
zion fatta per il sangue delle vene renali,
) nel diabete flovizinico, il quale siaccompagna a notevole aumento delln
ammoniuria, non si notano variazioni dellammonemi.
Daqueste ¢ da altre 1

cioni che furono messe in evidenza da joro in se-
cuito o suecessive ricerche, dedussero che la cenesi dellammoniaea urinaria
deve essere vicercata unicamente nel renc.

Le conclusioni dei Tavori di Nasn e Bexer provocarono un fervore di

ricerche sulla quistione dell>mmoniozenesi ¢ un‘abhondantissing lette-

ratura si ¢ occupata in questi ultimi anni di detta quistione, con risultati ora
favorevoli, ora contratti o quelli dei due antori americani. Ogei pero,

non ostante le critiche di Anpis, Bros, ece., I"iimmoniogenc remale ¢ co-

mimemente ammessa <pecie dopo eli importanti conivibuti sperimentali con-
cordanti di numerosi vicercatori s Ranixovivcn, Fiskr o Sokiey, Lose, A
CHLEY ¢ Bexeprer, Hexpumx e Bopassiy, Avieaen e e, Mo, Caser, Ag-

oM. ece. ¢ dopo che convincenti esperienze dimostrarono la formazione

di NH, siacda parte di reni isolati e perfusi con soluzioni ricehe di aminos-

cidi o di nrea. sia da parte di poltiglie di rene (¥ ENALD ¢

JURTIN-BESANCON, ARTOM).

Erig ¢ Menox,

Se pero la formazione i NH, da parte del tessato renale ¢ ammessa ogei

(]ll:l.\'i per comune consenxso, dne |Hl|lli Nono tuttora controversi:
@) quali sono le sostanze a cui

spese i rene fabbrica ammoniaen ;

b) se 'ammoniogenesi ¢ esclusivamente renale o genericamente tissulare
per quanto la maggior parte dell nmmonines escret: possic venir prodotia
dal rene. Laimmoniopoiesi extrarenale o lisiologicamente possibile, anche
se forse non abituale: ¢ non o improbabile, in linea teorica, che oltre al renc
altri tessuti (fegato, muscoli. parenchimi elandulari vari) contribiiscano.
anche se in minima parte alla genesi dell’ammonemin ¢ dellmmoniuria el
esercitino pertanto anclie per questa via L loro influenza sull*equilibrio aci-
do-basico (LapoR. DAvrrinsspr, oce.)

Unaltra funzione venale, in vapporto al mantenimento dellequilibrio aci
do-basico, ¢ quella di distruzione dei corpi acetonici. Anehe questa funzione,
come quella dell’ammoniogenesi, & stata attribnita dapprima al solo Tegato,

poi preponderantemente al rene; ogei & ammessa I collaborazione dei due
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organi (e presumibilmente anche del polmone — see. Scmvirz e Prser — e

del connettivo, in questa importante funzione Jdi svellbunento dell’organismo.
La nozione della tunzione chetodieretica del rene ¢ abbastanza recente:
o nel 1925-26 infatti che Syarrer ed i osuoi allievi Groevearar e N

resero noti i risultati di aleune loro esperienze dalle quali risultava:

Gore-

a) che il rene isolato, perfuso con sangue artiticialmente arvvicehito di
acido hutirrico, distrog

acetonici, perche molto probabilimente conduee Iaos

e quest acido senza da Tnogo o Formazione di corpi

idazione di detto acido
arasso fino agli estremi Hmiti Jdi COL e 11O,

by c¢he facendo circolare in un vene del sangue a eni sia stato ageinnto

dell’acido 3 ossihutiveico, il 70 o) dellacido agginnto viene rapidamente di-
strutto s anche in questo caso non sioha formazione di acido acetico o <
acetone. ma la combustione viene condotta fino agli estremi limiti.

11 rene i cane reso diabetico niediante pancreasectomia si comporta, ri-
cuardo a questa funzione di distruzione i corpi acetonici, come un rene
normale.

Ulteriori lavori di Sxvever ¢ dei suoi collaboratori hanno portato niovi
uotevoli contributi alla conoscenza di questa importante fuonzione renale.

Un'altra delle funzioni renali rignavdanti Pequilibrio acido-hasico, consi-

ste nella formazione dei puffer urinarvi. Particolarmente Huxpersox ed i suol
collaboratori hanno insistito sull'importanza che Peliminazione  dissociata
dei fostati esereita sull’equilibrio acido-basico. Nellurina infatti si frovano
sia fosfati monobasici ¢he bibasici: il rapporto quantitativo fra gqueste doe
frazioni fosfatiche pud variare ¢ col <no moditicarsi provoca notevoli modi-

ficazioni del pll urinarvio. B tnttora incerto perd che il sistema tampone mo-
notosfati-hifosfati eserciti nell wrina, liquido il cui pH pud variare entro li-

miti pinttosto targhi. funzioni analoghe a quelle che esercita nel sangne.

Loultima delle Tanzioni venali che abhinmo sopra elencato, ¢ quella
conoscinta da mageior lasso di tempo e che ha dato inizio alle conoscenze
sulle funziont interne del rene: la esecuzione di sintesi protetrive. Risale in-
Fatti al IN20 L elaxsica osservazione di Wonnee che acido henzoico, sommi-
ministrato per via alimentare, appare nell’urina unito alla glicocolla sotto

o Roemvnepeseea dimostravano che

forma i acido ippnrico. Nel 1876 BN
questo interessatite precesso di sintesi avviene nel rene s da allora, una nmnne-
rosit serie di successive ricerehe, non ha fatto che contermare i risultati ot
tenoti da questi veeehi ricereatori, mettendo in buee altre sintesi che avven-

cono nel rene, per cui vengono eliminate coningate con la glicocolla non solo

sostanze i costituzione ehimica simile a quelln dell®acido benzoico, quali

acidi aminobenzoico, ossibenzoico, salicilico, 2ce.. ma anche sostanze a [
mala di costituzione hen differente. come eli acidi naltolicic il Turfurole, Ia
metilpiriding, ecc.

[*er Pomalogo superiore dell’acido henzoico, Macido fenilacetico, ¢ siato
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dimostrato come esso possa essere eliminato legato alla glicocolla come acido
fenaceturico, o legato alla glutamina.

Per mezzo di tali sintesi protettive, oltre a liberare organismo da so-
stanze tossiche, il rene toglie dalla circolazione dei radicali acidi ~he altri-
menti eserciterebbero la loro influenza sulla rea

umori.

ione del sangue ¢ deg

L acidosi renale. - 11 concetto i una particolare acidita del sangue nelle
nefriti gravi @ piuttosto antico e precede quelle cognizioni di chimico-fisica
hiologica che hanno messo poi in evidenza 1'alta importanza patogenetica e
prognostica dell’acidosi renale.

I primo, in ovdine di tempo, che si sia occupato delPargomento, ¢ vox
JaxscH il gquale nel 1888 osservd che 1'uremia si accompagna a diminuzione
dell’alealescenza del sangue dimostrabile titrimetricamente. Successivamente,
sempre col metodo titrimetrico, le ricerche di Runrer, Grirer, BurMmiN,
SRrravss ed altri AN confermavano i dati di JakscH.

Maggeior fervore di indagini venne dall’introduzione nella tecnica clinica
dei nuovi metodi di indagine tratti dalla chimiea fisica. Nel 1904 TeprscHT
sageiando elettrometricamente la reazione sanguigna in alcuni nefritici, os-
servo clie nel sangue di infermi in coma uremico si avevano veri e propri vi-
lorilori di acidita. Nel 1905 Crcoxt confermava Desistenza di una diminuzione
dell’alcalescenza del sangue nell'uremia ed a risultati consimili giungeva
presso che contemporaneamente Rossr.

Nel 1912 Stravn e SCHLEJER osservavano in otto uremici che aria alveo-
lare era povera di anidride carbonica; in altri infermi invece, sofferenti di
lesioni renali di assai minor gravita, essa presentava un contenuto normale
di 'O, Risultati consimili ebbero Povrrox e Ryrren in quattro uremici e
4‘|ni|nli_]'<|1:<. :5, Leizporrer, Kreipnica, Ronuy ed altri ricercatori.

Le accurate ricerche condotte nel 1914 dal Prapony, il quale segui il com-
portamento dell’anidride carbonica alveolare, del pIl sanguigno e di quello
urinario, confermarono i risultati ottenuti dai precedenti AA; 1'autore poi,
in base ai visultati di queste sue rvicerchie, espresse 'ipotesi che, sebbene DPa-
cidosi fosse quasi costante in tutte le nefropatie decorrenti con iperazote-
mia, non era possibile ritenere pero Uacidosi come T'unico fattore patoge-
netico della sindrome unremica.

Liuwis e collaboratori trovarono spesso valori di acidosi in cardiorenali
scompensati. Sreavn ¢ Scurpioe, riprendendo nel 1921 Te vicerche del 1912,

osservarono una netta differenza nella reazione sanguigna va nefropatie
nremigene ¢ non uremigene: i rapporti fra uremia e acidosi, secondo i detti
AL sono molto intimi, anche se spesso le due sindromi non appaiono con-
temporaneamente.

Locarwirz nel 1923 conclude che 'acidosi ¢ una manifestazione parallela
all’uremia, ma non ¢ certamente la causa di essa; se infatti, mediante in-
troduzione di alcali si riduce il grado di acidosi, il quadro dell’intossic
uremica non niita,

Pocaro, studiando la reazione sanguigna dei nefritici, sia con metodi di-

azione

retti (elettrometrici) che indiretti (CO, sanguigna e alveolare), trovo aci-



10 T, Caxyavo - Studi sull’acidosi renale

dosi mnei casi di insufficienza renale, mentre nelle nefrosi ed in genere
nelle forme in cui mancava la ritenzione azotata, i valori trovati erano per-
fettamente normali. A risultati concordanti con i precedeuti pervennero [’r-
ROXNDINI, STRAUR € MEYER, WEILL € GUITLLAUMIN, Mocrxa ed Orcoyes, Raraeny
ed allievi; Castex ed allievi osservarono un parallelismo costante fra abbas-
samento della riserva alealina ed aumento del tasso urico del sangue.
DErore, studiando comparativamente 'azotemia e la riserva alealina in
36 nefritici, osservo in 13 pazienti affetti da forme croniche non uremigene.
riserva alealina ed azotemia normali: in 4 affetti da forme acute gravi. os-
servo acidosi in tre casi, valore normale di ris. alealina nellaltro: quest'ul-
timo caso venne a guarigione, mentre nei tre casi in cui era stata riscontrata
acidosi, si ebbe morte entro pochi giorni: in 19 forme croniche uremigene.
osservd acidosi solo nei casi gravi. Riguardo ai rapporti fra azotemia e ri-
serva alcalina, osservd che essi non presentano costante proporzionalita.
Sul valore prognostico dell’acidosi nei nefropazienti, hanno insistito nu-
merosi AA.; sec. DELoRE, una ris. ale. eaduta al disotto di 30 cc. autorizza
ad emettere un giudizio prognostico infausto,anche se I’azotemia non ¢ molto
elevata. I valori mortali della riserva alealina sono pin bassi, sec. Myas:
il valore minimo da lui riscontrato e non seguito da morte sarebbe di cc. 169,
Anche Brun insiste sul valore prognostico sfavorevole dell’abbassamento
della riserva alcalina. Curnex ha incontrato spesso valori assai bassi di
pH negli uremici; anzi, il valore pin basso di pli finora riscontrato nel-
JPuomo, sarebbe quello di 6,95, trovato da lui in una nremico poche ore prima
della morte.
particolare interesse dal punto (i vista delb’equilibrio acido-basico pre-
gentano aleuni casi nei quali 'intossicazione uremica non ¢ accompagnata
da abbassamento del valore della riserva alcalina: talvolta, perfino, si as-
siste ad un aumento del CO, sanguigno contemporancamente ad una dimi-
ad es., uremia grave con un

nuzione di pH. In un caso riportato da Lapei,
valore di pH - T7.20. si notava una viserva alealina di ce. 109, Tale contra-
sto apparente & spiegato dal detto A. con I'ipopnea e il conseguente aumento

della (O, sanguigna da essa provocato (1.
P

Alquanto recentemente (1925) Creriaxt traeva dalle sue aceurate ricerche
le conclusioni seguenti:

1) In casi di nefropatie decorrenti senza aumento dell’azotemia (nefriti
acute, nefrosi, glomerulonefriti eroniche in 2° stadio con ipostenuria, nefro-
patie unilaterali) la riserva alealina ed il pH sanguigno sono in genere nor-
mali. Solo in qualche raro caso & stata verificata talora una lieve diminu-
zione della riserva alcalina senza aumento dell’azoto incoagulabile.

2) Nelle glomerulonefriti diffuse croniche in terzo stadio ed in ogni
nefropatia con insufficienza venale assoluta e forte iperazotemia, ¢ co-

altra
el sangue, denunziato da diminuzione perma-

stante uno stato di acidosi n
(1) Similmente si osserva nei fubcrcolotici polmonari dopo i primi rifn}'nimm!li phet-
motoracici. (Cfr.: CANNAVG ¢ LUCACER: Riv. pat. e clin. della tubercolosi, luglio 1931).
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nente, spesso fortissima, della riserva alcalina e, nei casi piu eravi, anche
da una lieve permanente diminuzione del pIl del plasma.

3) Nei casi di nefrosclerosi con prevalenza di fenomeni cardiovascolari,
col sopravvenire dello scompenso cardiaco, accanto ad un variabile ma ge-
neralmente modico aumento dell’azoto incoagulabile, esiste una diminuzione,
per lo piu modica della riserva alealina del sangue.

4) La diminuzione della riserva alcalina manifesta negli nremici una
certa corrispondenza col grado dell’numento dell’azoto incoagulabile. La
corrispondenza perd non & assoluta, anche nello stesso ammalato.

5) La diminuzione della riserva alcalina anche a cifre molto basse (23)
non impedisce la guarigione di forme acute.

6) 1 valori e Iandamento delln riserva alealina coincidono pit che i
valori e Pandamento dell’azotemia con la manifestazione dei vari sintomi
uremici. Tuttavia pari acidosi in vari ammalati non ¢ sempre associata a
pari fenomenologia.

7) 11 valore e ’andamento della riserva alcalina risulta in alcuni casi
avere un valore prognostico di maggior significato che 'azotemia, tanto in
forme acute che in forme croniche. Nelle forme croniche con forte acidosi
permanente egli osservo che lexitus avvenne al massimo nello spazio di
pochi mesi.

8) Nei cosidetti cardiorenali. in istato di scompenso cardiaco, come il
valore dell’azoto incoagulabile del sangue esprime la deficienza nel singolo
caso della funzione renale nell’eliminazione delle scorie azotate, cosi il grado
di acidosi esprime la deficienza del rene nella regolazione dell’equilibrio
acido-basico.

9) 11 grado dell’acidosi non sembra dipendente dal grado di deficienza
della alimentazione: a volte & stata osservata acidosi grave in malati che si
alimentavano discretamente ed a volte & stato osservato Iabbassarsi dell’aci-
dosi dopo un periodo di vomiti continui con digiuno pressoche completo.

10) L’acidosi nremica & probabilmente dovuta a vari radicali acidi or-
eanici trattenuti nel sangue per Pinsufficienza renale. T valori dell’acidosi
variano qualche volta nello stesso ammalato in rapporto a quelli dell’azoto
non ureico.

11) Tra cloremia ed acidosi non esistono rapporti costanti. La dimi-
nuzione dell’anione clore frequentemente osservata nella grave uremia vap-
presenta un fenomeno di compenso dell’acidosi ed ¢ facilitata dal vomito in-
sistente con emissione di acido clovidrico.

12) Nell’acidosi wremica, malgrado talora la relativa inanizione, le
arine hanno un tasso di ammoniaca inferiore alla norma ed wna hassa aci-
dita attuale e speciaimente una bassa acidita titrimetrica.

GELERA, nel 1929, viportando i valori ottenuti nei nefropazienti ricoverati
nel decennio 1919-29 nella clinica medica di Genova, conferma in parte i
dati dei precedenti autori: nei 65 casi da lui presi in esame fu riscontrata
acidosi nelle nefriti acute, nell’uremia vera, nell’avvelenamento da subli-
mato corrosivo e nelle nefrosclerosi genuine nei periodi di insufficienza asso-
luta del rene; fu riscontrata invece alealosi nelle nefrosi; Pequilibrio acido-
basico era normale nelle nefriti croniche senza insuflicienza relativa del rene;
infine, nei nefropazienti edematosi fu osservata acidosi sanguigna durante il
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periodo di formazione od alealosi durante il periodo di svuotamento de-
¢li edemi.

Srxcer infine, nel 1930, giunge alla conclusione che la riserva alcalina
si presenta diminuita in tutte le nefriti azotemiche e nello stadio premor-
tale degli nremici si trovano valori Dassissimi i essa. Bsiste un certo pa-
rallelismo fra valore della riserva alealina e grado di ritenzione azotata:
dal punto di vista prognostico 'acidosi grave autorizza sempre una prognosi
riservatissima.

Gl AA. americani — Panyver ed HENDERSON in particolar modo — ateri-
buiscono all’acidosi renale i caratteri seguenti: modico abbassamento del
pH sanguigno, riduzione notevole della riserva alealina, assenza di chetosi.
Gli stessi AA. insistono sulla presenza nel sangue di acidi organici, pro-
venienti dal metabolismo cellulare e che il rene insufficiente non sarebbe pit
in grado di eliminare. Essi hanno anche molto insixtito sulle variazioni del
rapporto acidi titolabili: ammoniaca che nell’individuo normale pud essere
ritenuto praticamente costante e ¢he nei nefritici & notevolmente alterato.
appunto per questa ritenzione di acidi.

1 dati di Paraer ed HENDERSOX sono stati in parte contradetti (la che-
mal

tosi per es. & stata dimostrata presente in molti nefritici), ma in ma
parte perd hanno avuto ulteriore conferma.

Riguardo alla geuesi dell’acidosi venale, che da alcuni viene identi-
ficata con la genesi stessa dell’uremia, la maggioranza degli AA. @ oged
concorde nell’attribuire la causa di tale perturbamento dell’equilibrio acido-
basico alla ritenzione di acidi provenienti in massima parte dal metabolismoe
intermedio, i quali, non venendo né bruciati ne eliminati, date le pmfllli:lri
condizioni dell’organismo del nefritico, «i accumulano nei tessuti e negli
umori, provocando un forte squilibrio nel rapporto fra gli acidi e le basi.
Altri tattori patogenetici sono stati messi in evidenza dai risultati delle

ricerche di Bruar e van CavLasrT, Aasarp e Scmnp ed altri autori; sec.

essi la genesi dell’acidosi renale sarebbe da ricercave sopratutto ne ele-
menti inorganici del sangue. particolarmente nelle deviazioni del rapporto
proporzionale Cl: Nag nelle nefriti con acidosi, si incontra infatti spesso
ipercloremia con iponatremia ; importaute & poi il fatto che anche le pro-
teine possono esercitare una parte non trascurabile nello stabilirsi di una
acidosi: nei nefritici esse eserciterebbero la loro funzione di acido debole.
bloceando valenze metalliche e contribuendo quindi alla formazione della
riserva alcalina.
* ¥

I principali prodotti generati nel metabolismo intermedio che sono stati
riscontrati aumentati nel sangue dei nefritici, sono quasi esclusivanente
degli acidi: gli aminoacidi provenienti dalla degradazione di molecole pro-
teiche, Iacido lattico pln\'nnimlto dalla combustione dei carboidrati, 1 che-

toncidi e gli altri acidi organici provenienti dal catabolismo dei grassi (€
in parte anche delle proteine), alcuni acidi minerali come il fosforico gene-
Fatosi sopratutto nel metabolismo muscolare, il solforico proveniente dalla
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degradazione di aleune proteine solforate, il cloridrico, sopratutto nella co-
sidetta ritenzione secea di cloro. Passeremo in rassegna il loro comporta-
mento nelle nefropatie,

Prodotti derivati dal metabolismo intermedio dei
proteidi. - Gli aminoacidi, come dice il loro nome, sono degli acidi or-
@anici contenenti 1o o pin gruppi NH,: essi hanno la formula generale
R — CILNIL, —— COOH e si originano dalla scissione delle molecole protei-
che. Essi fanno parte dei costituenti normali del ~angue, nel quale sono
contenuti in condizioni fisiologiche in wna  proporzione molto modesta :
=10 mgr. per cento. Nelle nefropatie azotemiche il loro tasso, sec. alcuni
AL, aumenta pitt o meno considerevolmmente ¢ non & raro trovare valori su-
periori due-tre volte al normale.

Bock infatti nel 1917 osservd nei netritici valori elevati (fino a mg. 3090)
del tasso aminoacidemico. il quale aunmenterebbe parallelamente a quello
azotemico totale. Ruccessivamente Oxapa e Avasur confermarono IMesistenza
di una iperaminoacidemia nelle nefropatie decorrenti con ritenzione azotata
e osservarono che nell'uremia sperimentale da legatura degli ureteri 'aun
mento dell'N aminico @ parallelo a quello dell’N ureico. In aleune nostre
precedenti ricerche (1926) sal tasso aminoacidemico dell'uomo in condizioni
normali e patologiche abbiamo osservato anche noi un valore elevato di N
aminico nelle glomerulonefriti.

Secondo altri ricercatori (Brat e Narnax, Worre), aumento dell'N ami-
nico sarebbe molto pitt modesto di quanto non & stato riscontrato dai so-
pradetti autori e in qualche caso si potrebbero riscontrare nelle nefriti azo-
1temiche valori normali di esso.

In maniera analoga a quella degli aminoacidi si comportano anche altre
sostanze a reazione acida che si originano nel metabolismo intermedio delle
proteine (polipeptidi, peptoni, etc.).

Che i gruppi acidi COOH degli aminocomposti possano, sommandosi con
altri acidi organici, contribnire allo stabilirsi 4i uno stato di acidosi, ¢ cosa

molto probabile: d'altra parte perd la percentuale di N aminico del s;mgue'

& molto modesta anche nelle azotemia del pin alto
concepire come nel perturbamento dell’equilibrio acido-basico, proprio di
alcune forme di nefropatie, gli apporti acidi da N aminico debbano essere
considerati solo come un fattore molto secondario di acidosi.

«

Assai maggiore importanza che ai comuni aminoacidi della serie alifa-
tica a catena lineare, ¢ stata assegnata in questi nltimi tempi, particolar-
mente per opera di Bicuer e collaboratori. ad aleuni aminoacidi complessi,
contenenti gruppi ciclici. Come & noto. dalla degradazione delle molecole
proteiche nascono, oltre ad aminoacidi della serie grassa, aleuni aminoacidi
contenenti nuelei ciclici: dalla loro ulteriore sci
avvenga per opera della flora inte
a nucleo aromatico, tos

ione, che in parte pare
tinale, vengono a formarsi delle sostanze
riscontrano in tracce minime anche nel

iche, che

sangue normale e delle quali normalmente Porganismo si sbarazza eliminan-
dole attraverso il rene dope averle, nel passaggio attraverso il fegato. sot-

ado ed ¢ quindi facile”
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toposte a processi di ossidazione ¢ di coniugazione che ne smorzano note-
volmente la tossicitd. I loro prodotti di degradazione sono altamente tos-
sici; cosi ad es. dalla scissione della tivosina possono aver origine molecole
di fenolo (LICHTWITZ), sec. le tappe:

OH OH OH OH OH OH
OQ[ |- | ]qoai |-
CH2 CH2 CH2 CH3

COOH
t 1 1
CHNH2 CHa coon
1 |
COOH C00H
TIROSINA  AC.PARA.  AC.PARA.  CRESOLO ~ ACPARA.  FENOLO
OSSIFENILPRO_ OSSIFENILACE. 0SSIBENZOICO
PIONICO TICO

11 triptofano, uno dei pin importanti fra gli aminoacidi della serie avo-
matica, dd orvigine normalmente a sostanze della serie indolica chie. con una
sintesi protettiva importantissima, vengono per opera del fegato coniugate
con un nucleo solfonico ed eliminate quindi dal vene sotto forma di acido
indossilsolfonico:

C.CH2. CH(NH2.CO0H CH2.CH2.C00H CH2.CO0H
— —_— —

cH
NH NH NH
TRIPTOFANG ACIDO INDOLPROPIONICO ACIDO INDOLACETICO
CH3 CH 0503 H
—— —_— —_—
cH
NH NH NH
METILINDOLO ) ACIDO
o SCATOLO INDGLO INDOSSILSOLFONICO

Yell'insnfficienza renale, si ha accumulo di sostanze tossiche. acide, de-
rvanti dalla scissione di questi aminoacidi aromatici ed a questa iperaro-

matemin ¢ stata recentemente attribuita notevole parte nella genesi del-

I'intossicazione uremica. Particolarmente le vicerche di Brenpr hanmeo por-
tato notevoli contributi a questa dottrina. Bgli divise le sostanze a nucleo
aromatico contenute nel sangue in due grappi fondamentalis distinti fra loro
dalla solubilitd o meno in eterve:

1) gruppo delle sostanze eteroinsolubili, costituito dagli aminoacidi
della serie ciclica e da prodotti di scissione albuminoidea pin elevati che que-
sti aminoacidi:
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2y gruppo delle sostanze eterosolubili dopo idvolisi, costituito dalle so-
stanze aromatiche vere e proprie: fenolo, cresoli, indolo, ossiacidi aroma-
tici (acido para-ossi-fenil-propronico, ac. para-ossi-fenil-acetico, ac. para-os-
xi-henzoico), ete.

Le sostanze di questo secondo gruppo sono assenti dal sangue normale,
o xe vi si riscontrano, vi si trovano in tracce meno che minime; nelle lesioni
renali che si accompagnano a ritenzione di scorie, essi vi si accumulano in
quantita pitt o meno forti e sono rilevabili con svariate reazioni, la piv sem-
plice delle quali ¢ la cosidetta reazione xantoproteica che Bremsr ha intro-
dotto in pratica per la valutazione clinica della ritenzione delle sostanze
aromatiche,

Cireriani ¢ Ferrero. con metodica appropriata, oltre a confermare i dati
di Brener, hanno dimostrato la presenza nel sangue nremico di fenoli e di
cresoli liberi: tali sostanze, nello stadio finale dell’nremia, si accumulano
anche nel liquido cefalorachidiano, nel quale. in tal caso, diviene positiva
la reazione xantoproteica.

Numerose ricerchie eseguite in questi ultimi anni, hanno confermato i
risultati di Buener e alla ritenzione delle sostanze aromatiche viene ogei at-
tribuito da numerosi AA. un notevole valore, sia dingnostico che prognostico.

Recentemente Toxtworrr (1929), riprendendo la questione, ha paragonato
la R. NX. e Pindacanemin al tasso ureico del sangue, in numerosi malati af-
fetti da varie forme morbose, concludendo che la R. X, & normale in tntte

ie nefropatie decorrventi senza note di insufficienza renale, mentre invece rag-
giunge i valori pin elevati nell’uremia vera. reazione xantoproteica, indaca-
nemia ed azotemia procedono spesso, ma non sempre, parallele: la R. X, in-
tine avrebbe maggior valore prognostico in confronto ai dati delle altre ri-
cerche sunnominate.

Rostanze derivanti dal metabolismo intermedio de-
eli idrati di carbonio. - Che nel metabolismo intermedio dei car-
boidrati si formino sostanze a reazione acida, particolarmente acido lattico,
¢ nozione ovmai classica, specie dopo i lavori di Eamppes. Lacido lattico si
origina sopratutto nel metaholismo muscolare : durante il lavoro del muscolo,
ana molecola di glucosio si unirebbe a due di acido fosforico, provocando
la formazione di un etere exoso-difosforico, il lattacidogeno, il quale, per
ulteriore scissione, darebbe origine ad acido fosforico ¢ ad acido lattico.
1 acido lattico ¢ noto come fattore di acidosi: come acidosi da acido lattico
i conosce infatti quella c¢he sopravviene in seguito a fatiche muscolari (ad
ex. nella fatien sportiva, Caxxavo e MBrENos) e recenti ricerche di Apree,
Sepraacner, Brexany, Massoerio e Micnamorr tendono ad attribuire al-
1'acido lattice una parte non trascurabile nella genesi dellacidosi che ap-
pare in alcune epatopatie.

Le rvicerche di Jerviin, per quel che riguarda le nefvopatie, hanno messo
in luce un netto aumento della latticemia solo nello stadio finale dell uremia :
nelle forme lievi ed in quelle a prognosi fausta, tale vitenzione & molto mo-
desta o manca addirittura,

SRostanze derivantidal metabolismo intermedio dei
arassi- - Nel metabolismo intermedio dei grassi — ¢ di aleuni aminoacidi
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chetogeni — si originano non poche sostanze ad azione acidotica che il rene
ha il ruolo, in parte di eliminare, in parte di distruggere.

Per quel che riguarda i cosidetti corpi acetonici, & nota Ia Joro dipendenza
dalla degradazione dei grassi alimentari. Si sa infatti come la B-ossidazione
degli acidi grassi a numero pari di atomi di cavbonio, porti alla formazione
di acido acetacetico (Eaepry, Kxoor, Baer e Buua, ecc.), il quale nell’orga-
nismo normale viene ulteriormente ossidato, sia per opera del fegato (Exm-
pEN, DaxKIN, ecc.) che dal rene (Sxaprrer e collab.) e dal polmone (ScHyzITZ €
Peiser) e trasformato in CO, ed H,0. In condizioni patologiche, quando la
sua produzione sia esagerata o la sua eliminazione scarsa, esso si acenmmla
nel! sangue, provoca la formazione di una iperdiacetemia patologica e vi
subisce processi di deidrogenazione e di riduzione ¢he portano alla genesi
di sostanze, anch’esse acidotiche, che non fanno parte del metabolismo
normale dei grassi: 1'acetone e 1'acido g-ossibutirrico.

La presenza di chetoacidi nel sangue, in quantita superiori a quelle che
normalmente vi si sogliono riscontrare (10-20 mer. 9/}, provoca un notevole:
perturbamento dell’equilibrio acido-basico, con conseguente stato di aci-
dosi da chetoacidi o chetosi.

Il rene collabora attivamente alla liberazione dell’organismo dai corpi
acetonici, in due maniere: favorendone I'eliminazione urinaria e provveden-
do, mediante la sua funzione chetodieretica, alla ossidazione delle molecole
di corpi acetonici con produzione di I, 0 ¢ CO_. E facile intendere quindi
come una lesione che impedisca il normale funzionamento del parvenchima
renale, debba provocare una ritenzione di corpi acetonici e conseguentemente
una chetosi. La chetosi dei nefritici compare solo in alcune forme gravi e
non ¢ mai cosi spiceata come quella dei diabetici: infatti, mentre nella genesi
dell’acidosi diabetica i corpi acetonici assumono una parte predominante e
sono i principali responsabili delle imponenti turbe dell’equilibrio acido-ha-
sico proprie di quella malattia, nella genesi dell’acidosi renale la loro fun-
zione ¢ secondaria: pero i corpi acetonici, colle loro valenze acide, collabo-
rano anchessi allo stabilirsi di uno stato di acidosi.

Tn altro fatto importante, confermato anche da mnostre ricerche (Doll.
Soc. Ttal. Biol. Sperim., Iuglio 1930, e Biochem. Z., vol. 239, 1931), & che nel
metaholismo intermedio dei grassi (e forse anche di alcuni aminoacidii, ac-
canto alla formazione dei corpi acetonici, pud aversi anche quella di ocidi
(formico, propionico, suceinico, malonico, ece.) non chetogeni, ma che influi-
scono anch’essi sull’equilibrio acido-basico, in quanto, bloccando per la loro
saturazione dei joni metallici, contribniscono all’abbassamento della riserva
alealina,

Altri acidi organici: malonico, citrico, ecc. - La me-
desima ritenzione di valenze acide che avviene per maneata eliminazione o
per diferto di demolizione molecolave delPacide lattico e dei chetoacidi, av-
viene certamente anche per altri acidi organici. I dati pero intorno all’even-
tuale ritenzione di detti acidi, sono tuttavia scarsi ed incompleti, poicheé il
riconoseimento ed il dosaggio divetto di tali sostanze presentano notevoli dif-
ficolta e le metodiche, complicate e poco sicure, non danno per i liquidi or-
ganici risultati attendibili. La presenza i acidi organici non chetonici e
conseguentemente la loro influenza sullo stabilirsi di uno stato di acidosi,
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avvengono percio per via indiretta, tutte Ie volte che ad una intensa acidosi
corrispondano una latticemia ed una chetonemia meno imponenti.

Servendosi di un suo speciale metodo di ricerca, Bexxt trovo nel liquido
cerebro-spinale di aleuni nremici un notevole aumento del contenuto in acido
citrico,

Nostanze derivanti dal metabolismo delle purine. -
Sia 'acido urico che gli altri corpi purinici sono stati trovati aumentati nel
sangue in aleuni casi di nefropatie: su tali sostanze pero le ricerche sono
ancora poche e i dati ottenuti scarsamente valutabili.

Azione acidotica Jdi alcuwi radicali minerali:

a) Acido fosforico. - L’acido fostorico circolante nel sangue allo stato
di fosfati aumenta in alenne categorie di nefritici. Gia infatti nel 1915
GREENWALD aveva osservato un aumento dei fosfati nel sangue (i nefritici
azotemici; il 17 inorganico del plasma, che negli individui normali non su-
pera i 3 mgr. per cento, negli individui affetti da lesioni renali con riten-
zione azotata. vi si riscontia in quantita otto-dieci volte superiore ai valori
normali ; Paumento dei tosfati del sangue si accompagna a diminuzione della
fostatnria e, sebbene nelle grandi linee sia parallelo alla ritenzione azotata,
non segue pedissequamente le modificazioni dell’azoto ureico.

Successivamente WesseLow, confermando 'esistenza di una iperfosfate-
mia nei nefritici azotemici, osservava in 15 casi di nefropatia il parallelismo
costante fra le due ritenzioni, fosfatica ed azotata. T risultati di altre vi-
cerche successive hanno confortato i dati dei suddescritti autori: Marrior
ed HaessLer osservarono un netto aumento dei fosfati del siero nei lovo in-
fermi affetti da gravi nefriti; Fepper, studiando il rapporto fosforo inor-
ganico :fosforo totale, noto che mentre negli individui sani tale rapporto
oscilla intorno a 9, nei nefritici non acidotici appare appena modificato (in
media — 8), nei nefritici con acidosi invece, si abbassa notevolmente, acqui-
stando in media il valore di 4.

Barkkr e Kikg hanno osservato moditicazioni del tasso fosfatemico anche
nelle nefrosi: sin in pazienti affetti da nefrosi lipoidea, che in cani con ne-
frosi sperimentali, essi avrebbero osservato un notevole aumento dei fosfati
del siero, fino a raggiungere in alcuni casi valori elevatissimi (mgr. 24 %)

Anchie noi, in alecune recenti ricerche eseguite in collaborazione con R.
Ixpovina, abbiamo osservate un notevole aumento del I inorganico del sangue
nelle nefropatie azotemiche.

h) Acido solforico. - Le ricerchie intorno alla vitenzione di detto acido
sono ancora scarse. DENIN notd aumento della tiemia nella nefrite sperimen-
tale da uranio dei cani; lo stesso autore, in collab. con Hemaxs e Reen, os-
servo aumento dei solfati nei sangue dei nefritici. ¥ indubbio che il solfo,
derivante da demolizione di aminoacidi solforati, possa venire ritenuto nel-
Jorganismo sotto forma di radicali acidi SO, ; essi in parte possono venir
utilizzati per la nentralizzazione di radicali aromatici, in parte danno ori-
¢ine a molecole di solfati che, se ritenuti, esercitano azione acidogena e con-
tribuiscono all’abbassamento della riserva alealina.

¢) Acido cloridrico. - Era noto da parecchio tempo come in aleune for-
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me di nefropatie Iingestione di NaCl. invece di provocare la classica sin-
drome edematogena descritta soprattutto da Wipar, provochi una ritenzione
di cloro nel sangue e nei tessuti, senza che parallelamente venga trattenuta
acqua. Tali fenomeni, descritti per la prima volta da Axmrarp nel 1905, hanno
servito a Bruar ed alla sua scuola a basare una loro dottrina sulla genesi
dell’acidosi renale ed una loro classificazione delle nefropatie.

Tssi osservarono anzitutto come il rapporto Cl: Na sia nell’individuo nor-
male abbastanza cestante e come il suo valore si aggivi fisiologicamente in-
torno a 1.15. Nelle nefropatie acidosiclie il valore di detto gquoziente sarebhe
notevolmente awmentato: in due casi di uremia mortale, ad es.. Bruar os-
servo i xeguenti valori:

1) Tremia mortale (sangue prele- Rix. Aleal. €1 °, Na ", Urea "
vato subito ante mortem) . . 19 3.7 2.45 1.99
2) Uremia mortale (sangue prele-
vato 12 ore prima della morte) 48 +.1 2.35

Tale disequilibrio fra €1 e Na, il quale porta ad an eccesso di +C1-joni
circolanti, sarebbe uno dei fattori pin importanti dell’acidosi renale: si
avrebbe formazione di HCl e conseguentemente acidosi da acido clovidrico
o cloroacidosi.

Per quel che riguarda i rapporti tfra cloro e ritenzione ureica, ¢ interes-
sante Ia cosidetta « azotémie par manque de sel » degli autori francesi: L
deficienza di molecole di NaCl farebbe si che organismo, per evitare Lal-
bassamento della concentrazione molecolare del sangue, ne aumentasse il
contennto in nrea, mantenendo cosi in valori quanto pia ¢ possibile normali
la pressione oncotica. Tale spiegazione non ¢ pero accettata da tutti.

I1. - COMPORTAMENTO DELL'EQUINTERIO ACIDO-BASICO NEI NEFROPAZIENTT

Abbiamo seguito il comportamento dell’equilibrio acido-basico in 34 ne-
fropazienti degenti nella nostra Clinica nel biennio accademico 1929-1931. In
ciaseuno dei pazienti presi in esame, abbiamo determinato a pin riprese, in
vari momenti dell'affezione, il valore del pIl plasmatico, della riserva alca-
lina. dell'N residuo del sangue, Tn aleuni infermi poi. & stato anche seguito
il comportamento dei corpi acetonici, dell’acido lattico, degli elettroliti del
siero.

Teenica. - Per il pH sanguigno abbiamo adoperate nella maggior parte
delle nostre ricerche il metodo colorimetrico di Cullen-Bigwood. Come ¢ no-
to, exso ¢ basato sulla comparazione nell'apparecchio di Wallpole, di una di-

luizione del plasma in esame in soluzione fisiologica neutra a cui sia stata
aggiunta una quantitd nota di indicatore (fenolsulfoftaleina, detta anche
Fosso fenolo). con una serie di soluzioni a pH noto, @ cul sia stata aggiunta
la medesima quantita dello stesso indicatore. Una formula di correzione, da-
ta dallo stesso CunLes, permette di evitare i fattori di ervore dovuti alla di-
luizione, alle proteine ed alla temperatura del plasma e di avere il valore in

vivo a 3% Le determinazioni vennero eseguite in ogni caso su pla

08O, |n‘u\‘!-ni<'ntt‘ da sangue prelevato alla piega del gomito senza provocare
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stasi, con una siringa di vetro neutro contenente poche gocce di olio di pa-
raffina e di soluzione 12 %o di ossalato neutro di potassio: si aveva cura a
che il sangue prelevato non venisse, durante le varie manifestazioni, a con-
tatto con aria atmosferica.

Le prove preliminari eseguite c¢i hanno dimostrato Pattendibilita e la
sufficiente senxsibilita di detto metodo: nelle prove eseguite su individui nor-
mali abbiamo trovato un valore medio di pIT- 740 a 38

Per controllo delin metodica colorimetrica, iv alerni casi abbiamo de-
terminato il pIl plasmatico elettrometricamente, servendoci del potenziome-
tro di Iellige, ultimo modello, nel quale elettrometro capillave permette
una lettura diretta del valore di pIL: le determinazioni vennero eseguite te-
nendo apparecehio in termostato a 37°. Gli elettrodi adoperati furono quello
a calomelano con soluz. satura di K Cl e, come elettrode di misura, quello
ad U, ad idrogeno, di Michaelis. Nelle nostre determinazioni elettrometriche,
il pIl del plasma venoso neghi individni normali presi in esame, presentd
un valore medio di

La riserva alealina veniva calcolata su plasma venoso, previamente equi-
librato con aria espirata; fu adottato I'ormai classico apparecchio di Van
Slvke.

L'azoto residuo veniva dosato nel filtrato tricloracetico del siero, seguen-
do Ia comune tecnica del micro-Kjedhal. La chetonemia veniva caleolata su
sangue totale fluorurato secondo il metodo di Van Rlyke e itz moditicato
da Personne: la chetonuria col micrometodo di Lublin. Per il dosaggio del-
I'acido lattico fu seguita la tecnica jodometrica consigliata da Jerverr,

Gli elettroliti del siero vennero calcolati: il Na, sec. il micrometodo di
Miiller modif. da Condorelli: il K ed Ca, sec. il metodo di Kramer e Tis-
dall: il Mg, sec. il metodo titrimetrico di Kallinikowa : il €1, sec. il microm.
di Bang, seguendo le norme di tecnica da noi stessi altre volte consigliate :
il P inorganico, secondo la mostra tecnica personale (Riochemische Zeits-
chrift, vol. 237, 1931). Tranne il caso di malati molto gravi, i prelevamenti
Qi sangue vennero eseguiti la mattina, in infermi digiuni dalla sera pre-
cedente.

tilomeruio-nefriti acute, subacute ¢ suberoniche.

OssERVAZIONE 1. - M. Giuseppe. di anni 19, contadino, «da Belmonte Mezzano.
Fu mese prima dell'ingresso in clinica, angina tonsillave febbrile. Daquindici
edemi, dapprima limitati alle palpebre, che si sone andati estendendo o tutto il sotto-
cutaneo; oliguria, con emissione di urine torbide, manifestamente ematiche, Da tre gior-
ni, vomito, cefalea, sonnolenza. Alito intensamente urinoso. An cuza diover-
samenti cavitari. Ipertrofia del ventr. sinistro; ipertensione. Nel sangue =i hac:
pIt = 7 P RA = e 381 Y0 NR = mg. 2845 7.
Tre giorni dopo. dopo un notevole migliorainento, si hanne i valori seeuenti:
pIL = 7407 RA = ¢, 4209 ¥ 3 NR = mg. TH2.8
Le determinazioni escguite un mese dopo, mentre Uinf. ¢ ulteriormente ¢ notevolmenta:

riorni.

SHTCi.

migtiorato, danno:
PH = 7.40; RA = ce. 449 7 ; NR = mg. 6

Nelle arine (quantitiu litvi 2, peso sp. 1012, pH 5.8), albumina 0.59 940; nel sedimento
<i notano aneort, per quanto in quantith minore che in precedenza, eritrocituria o “i-

tindruria.
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11 14 aprile 1930, due mesi dopo I'ingresso i clinica, si ha
pH = 7.40; RA = cc. 50.0 9, ; NR = mg. 42 ¢

11 malato & ulteriormente migliorato.

OssERvaZIONE 2. - D Francesco, di anni 14, da Casteltermini.

Cirea 20 giorni prima dell'ingresso in Clinica. angina tonsillave febbrile: pochi glorni
dopo, comparsa di edemi palpebrali e malleolari. cui sezuirono immediatamente pasto-
sith diffusa dei tegumenti, cefalea gravativa, prevalentemente oceipitale. anoressin, nau-
sea. Da cirea due giorni, sonnolenza. La mattina del 15 febbraio 1920, poche ore prima
dell'ingresso in clinica, violento attacco convulsivo tonico-clonico generalizzidto. con per-
dita della coscienza. Condotto in clinica, vi viene ricoverato in pieno stato cclamptico.
mentre gli accessi convulsivi si ripetono a breve distanza 'uno dall’altro; nei brevi mo-
menti che separano 1'uno dall’altro accesso, eince semi-incosciente, in istato soporosa: <1
nota midriasi spiceata, ritarde dei ritlessi iridei alla luee ed all’aceomodazione, rigiditd
della nuca. Rifiessi rotulei esageratis gli altri riflessi presenti come di norma. Nensibilita
cutanea normale. Nessun disturbo della motilith. Nessun fatto degno di nota a carice
degli apparati respiratorio e digerente. Cuore nei limiti; accentuazione del 20 tono aor-
tico; polso radiale frequente, nguale, teso. Pressione arteviosa 180/95. Trine limpide
pullide a basso peso specifico (1012) emesse in quantith media di ceo 1500, contenenti
tracce di albumin all'es. microse. del sedimento, qualehe cilindro jalino-granuloso
rari leucociti, ravissimi critrociti. Nel sangue si ha:

pH = 7.40; RA = cc. 574 73 NR = mg. 35 %

Si pratica salasso e rachicentesi; il liquido cerebro-spinale fuoriesce a forte pres-

sione. Il giorno successivo, notevole remissione <dei sintomi: il sensorio & pitt sveglio.

gli attacchi convulsivi che durante il pomeriggzio decorso si sono presentati ad intervalli
piuttosto ampi, non si presentano pitt da oltre 10 ore. Nel sangue si hanno i valori
seguenti :
pH = 740 RA = cc. %0 NR = mg. 55 7.
Quattro giorni dopo, in apparente  guarigione cliniea, la Ris. Aleal. @ ancora di

. 555 Y
CCo D e

OSSERVAZIONE 5. - M. Carmeli, i anni 16, da zalermo.

Cirea 20 giorni prinma dell’ingresso in Clinica, angina tonsillare febbrile. Da 4 gior-
ni, edema diffuse a tutto il sottocutanco. pitt accentuato alle palpebre ed alle regioni
pretibiali e malleolari, cetalea prevalentemente sopriaorbitaria, anoressia. Da ieri. am-
bliopia. Entra in Clinica nelle ore pomeridiane del 12 marzo 1930. Obiettivamente non
presenta nulla di notevole all'infuori dell’edema sottocutaneo diffuso. di un aumento
della pressione arteriosa (170/90 ’achon) e di una accentuazione del secondo tono
aortico. Polso radiale ritmico, frequente, uguale, teso. Nelle urine, tracce di albuminsa
(0,20 9%¢), rari cilindri jalini al sedimento. l.a notte successiva al suo ricovero in Cli-
nica, scoppio delle convulsioni eclamptiche con accessi convulsivi violenti che si ripe-
tono a breve distanza l'uno dall’altro. Nel sangue si ha:

pH = 7.38; RA = co 481 % NR = mg. 53 7.

Cinque giorni dopo:

RA = ce. 45.5 % NR = mg. 30 7.

Infine. quindici giorni dopo, in periodo 4i guarigione clinica, si ottengono i valori

seguenti:
pH = T.38; RA = cc. 56.5 78 NR = mg. + 7.

OssERVAZIONE 4. - M. Vincenzo, di anni 20 contadino. da Villa Cardilli.

Un anno e mezzo fa, angina, cui segui una grave nefrite emorragica; dopo 5 omesi
di cure, I'infermo, ritenendosi guarito, riprese le sue oceupazioni, ma notd subito coni-
parsa di edemi, per cui dovette chiedere ricovero in Ospedale. Due mesi fa, uscito dal-
1'Ospedale in condizioni molto migliorate, tentd nuovimente di riprendere il lavoro, ma.
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dopo cirea un mMese. in seguito, Dare. ad una peririgerazione, un nuovo peggioramento
delle sue condizioni lo induce i chiedere ricovero in Cliniea, ove entra il 22 aprile 1930,

Lamenta cofalon intensa, prevalentemente oceipitale, vomito Obicttivamente, notevole
erado di anasaren : leve wrado qi ipertrotia el ventricolo sinistro., Pressione arteriosa
T60/85, Urine delle 24 ore, ce, 800, D. Sp. Zlone acida, albumming 4 Y%0; leucocitu-
ric. modicn eritrocituria, epiteliuria, cilindruria. Nel sangue :

PIT = T40; RA = o, 48 P NR = mg. 70 -

OSSERVAZIONE 5. - () Angelo, di annj 21, chautfeur, da Caltanissetta.

Venti giorni ¢ prima dell'ingresso in Cliniea, angina. Cirea dieci giorni fa, tur-
core palpebrale, malessere generale, cofalen, Entra in Clinica i1 380 dicembre 1930. I
individuo i robusta costituzione tisici: presentn edemi diffusi a tuttoe il sottocutaneo ;
retrobocen arrossato, amigdale gonfie, coperte da cenei necrotici. Nulla agli organi in-
terni. Pressione artor., 150790, Urine ce. 1500 nelle 24 ore, con D. sp. 1014, reaz. acida ;
albumina 2.50 %0, emoglobina bresente. Nel sedimento, numerosi - eritrociti, leucociti,
cellule epiteliali, alquanti cilindri Jalino-granulosi. Nel sangue:

DH = T40; RA — . S0.T Y0 NR = mg. 60 <,
Llinfermo migliora ‘apidamente  ed esce,  clinicament guarito il 9 febbraio 1931.

OSSERVAZIONE 6, - 1), Calogero, i anni 26, da Casteltermini.,

Fratello dellinfermo di cui all'Ossery zione 2. Ha sofferto nei giorni scorsi di in-
Hluenza senza particolari complicazioni viscerali, Da otto giorni, modico edema palpe-
brale, pretibiale o malleolare, Negativo I'esame obiettivo generale. Urine ce. 1600 pro
die, limpide  acide (DH = 6.2), con . sp. 1018, albumina 0.50 %0 nel sedimento, scarsi
cilindri jalini, rare emazie, qualche leucocito. Nel sangue :

DI = 7.40; RA = e, 5 73 NR = mg. 27.6

- AL Francesco, di anni 46, impiegato, da Palermo.

OssERVAZIONE T

Sette anni fa, angina, cui segui una glomerulonefrite: (a allora & stato sempre sof-
ferente per ttacehi di cefalea che si decompagnano  spesso o disturbi visivi: da 15
ciorni. in seguito o perfrigerazione, comparsa di edemi perimelleolari e palpebrali,
dccentuazione della cefalea, oliguria. tendenza a1 vomito. Entra in Clinica il 2 aprile
1930, Presenta pastosita dell cute degli arii inferiori, cdema palpebrale, ipertrofia di
Heve grado dol ventricolo sinistro., Pressione arteriosa, 180/100. Nelle urine . emesse
nelia quantita di ce. 1100, con p.osp. 1013, reaz. acida, =i ha albumina 0.25 %o0: al se-
dimento. alquanti leucociti, eritrociti, cilindri jalini o Jalino-granulosi, Nel Sangue :

PH = T.40; RA = ¢, 19 CUNI = omgl S5 o,

OSSERVAZIONE S, - V) Salvatore, di anni 17, Jda Palermo.

Dicci giorni fa, si accorse di avere Je Dalpebre  gonfie: notéo contemporancamente
astenia, oliguria con urine scarse, rossastre. Entra in Cliniea il 22 waggio 1930, Tndi-
Viduo di tipo JnngiIiu<-a»11)i«'rusp]:lm-niu»: polimicroadenin ditfusy A quasi tutte e osea-
zioni  glandulari; cdemi  pretibiali, malleolari, palpebrali. Nulla all'esame  fisico det
vari visceri. Urine cc. 1000, Do ospe 10145 reaz. acida, albumina 2.50 04,. Nel sedimento,
numerosi leucociti e glohuli o siooalquanti cilindri dalini e jalino-granutosi. Ne singue :

PIT = 7555 RA = e, 39, PNR = 126 .

OSSERVAZIONE 9, - T3, Santo, Ai auni 19, i Rosolini.

Nulla di notevole nel gentilizio ¢ nell'snamnesi personale remota, Quindici giorni
prima dell’ingresso in Cliniea, in seguito, pare, ad A perfrigerazione, noto insor-
senza di edenid, dolori ai lombi, oliguria, vomito. Kutra in Clinica i1 19 maggio 1930,
Presenta notevole edema di tutto il sottocutanco, scarsi fatti da stasi alle basi polno-
nari; cuore leggermente ingrandito, specie nella sua sezione sinistra; accentuazione del
20 tono aortico. Urine ce. 600, con p. sp. 1014, reazione acida, albuming T%o0: al sedi-
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albumina 1.00 €40 glucosio 5 9%o; rari eritrociti. leucociti, cilindri al sedimento. Nel
sangue :
PH = 7405 RA = cc. 50.7 % ; NR = mg. 56

Nefriti croniche e cronicissime. Reni grinsi.

OSsSERVAZIONE 19, - D. Rosoaria, di anni 50, casalinga, da Palermo,
Marito morto per para

progressiva. Due aborti, nessuna gravidanza a termine. La
malattia attuale insorse circa otto anni fa, sembra in ito a perfrigerazioni. Da
circa tre anni fenomeni di piccola uremia e cefalee intercorrenti. Da tre giorni oliguria
di alto grado (250 cc. al giorno), sonnolenza, obnubilamento della psiche. Obiettivamente,
condizioni generali gravi; sensorio ottuso; alito urinoso; anasarca; idrotorace destro:
ipertrofia del ventricolo sinistro; anemia di alte grado (gl. rossi 1.700.000, valore glo-
bulare 0.60). Reazione di Wassermann positiva. Je scarse urine emesse, manifestamente
ematiche, contengono albumina (3 9%); le reazioni chimiche dell’emoglobina sono inten-
samente positive. Al sedimento, eritrocituria, cilindruria, epiteliuria, leucocituria. Le
determinazioni eseguite nel sangue danno:
PH = 740; RA = cc. 52.4 % ; NR = mg. 148.4
Otto giorni dopo, l'inferma & notevolmente migliorata; vuotato I'idrotorace, non si
& pitt riformato versamento pleurico; I'edema sottocutaneo si o notevolmente ridotto;
le condizioni generali sono molto migliorate; il sensorio e la psiche sono tornati alla
norma. Nel sangue si ha:
PH = 740; RA = cc. 439 % ; NR = mg. 74.2

OsservazZIONE 20. - 'T. Ettore, di anni 50, commesso vinggiatore, da Napoli.

Due anni fa, sepsi, con endocardite settica ¢ clomerulonefrite; in seguito ad embao-
Ha, occlusione dell’arteria femorale sinistra, con consecutiva necrosi gangrenosa rlel-
i'arto, che fu dovuto amputare. Da circa idue mesi, cefalea intensa, prevalentement
occipitale; da 15 giorni, vomito e diarren, da tre giorni, amaurosi. Condizioni generali
gravi; psiche obnubilata; sensorio ottuso; respiro periodico a tipo Cheyne-Stockes; suc-
culenza diffusa di tutto il sottocutanco: anemia di alte grado (gl. rossi 1.500.000, valore
glob. 0.8): all’esame del cuore si mette in evidenza un vizio composto della valvola mi-
trale. All'exame del fondo dell’occhio non si notano lesioni retiniche, la papilla ottica
perd & pallida, specie nella metit temporale. Urine, ce. 400 nelle 24 ore, torbide per ab-
bondanza di urati. ad alto peso specifico (1026), intensamente acide; albumina 2 9%q;
nel sedimento, globuli r¢ , qualche leucocito ben conservato, cilindri jalini e jalino-
granulosi. Nel sangue:

pH = b RA = ceo 242 93 NR = me. 476 4.
Per volere dei parenti, T'infermo viene ricondotto a casa, dove muore la notte suc-

cessiva.

OsSERVAZIONE 21. - R. Giovanna, di anni 50, casalinga, da Palermo.

La nefropatii attuale risale a cirea otto anni fa e sembra dovuta ad una sepsi puer-
perale. Da circa un anno, segni i piccola uremin (parestesie, dito morto, cefalalgie, vo-
miti); obiettivamente, ipertrofia del ventricolo sin., ipertensione (19%0/93). Urine cc 2500
nelle 24 ore, con p. sp. 1010, reaz. acida, tracce di albumina; nel sedimento, rari cilin-
dri, qualche leucocito, rari eritrociti. Nel sangue si ha:

PH = 7.40; RA = cc. 40 % ; NR = mg. 7.7 7.

OSSERVAZIONE 22, - I3, Salvatore, di anni 36, da I’alermo.

Il movente etiologico xembra debba essere attribuito ad una pregre: scarlafiina.
Da 3 mesi, cefalee e disturbi della vista (scotomi scintillanti, ambliopie passeggere).
Obiettivamente. ipertrofin cardia a carico prevalentemente del ventricolo  sinistro.
ipertensione (200/100). Allesame oftalmoscopico, =egni di retinite albuminurica, Urine
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e 20000 con . 1008, reaz. acida; albumina. er
trocituriz. Nel sangue si hac:

pIl =

- 015 9%0: modica cilindruria ed eri-

7

NI = mg. TS

OSSERVAZIONE % - G. Antonio, di anni 70, da Palermo.
Seegni di arteriosclerosi generale ipertensione (220/103). Urine ce. 1500, . sp. 1007,
reaz. acida; t di albumina: cilindrur eritrocituria. Ipostenuria. Nel sangue :
D = RA = cc. 271 % ; NR — mg. 120.4 9.

SSERVAZIONE 24, - N, Anna, di anni 50, casalinga., da PPalernio.

Pregressa nefropatia gravidica. Da cirea due anni, vertigini, cefalee intercorrenti;
i disturbi si sono accentuati da cirea due mesi. Ipertrofia del ventricolo sinistro. Press.
arter. 200/105. Cataratta bilaterale. Urine ce. 3000, p. sp. 1005, reaz. acida (PH = 6.2);
albumina, tracce; eritrocituria piuttosto notevole, leucocituria, cilindruria. Nel sangue :
pH = 55 RA = ce. 299 3 NR = mg. S1.2 %,

5. - C. Maria, di anni 47, casalinga, da Palermo.
nefrite acuta emorragica, che cronicizzd; da allora, frequenti turbe
dispeptiche e cefalee. Ipertrofia del ventricolo sinistro. Press. arter. 180/95. Urine cc.
2700, pH 6.0, albumina tracce minime: scarsa cilindruria ed eritrocituria. Ipostenuria.
Nel sangue:

PH = 7.35; RA = cc. 328 % ; NR = mg. 86.1 %

OSSERVAZIONE 2

nque anni f:

OsskrvazioN: 26. - B. Francesca, di anni 60, casalinga, da Palermo.

Da un anno sofire i disturbi del visus; un oculista consultato, diognosticd una reti-
nite, che sospetto albuminurica e la invio alla nostra osservazione. Urine cc. 2000, p.
sp. 1007; reaz. acida; albumina, tracce minime. Nel sedimento, qualche cilindro jalino,
ari leucociti, rare emazie. Nel sangue :

PH = 740; RA = cc. 73 NR = mg. 65.5 ¥

OSSERVAZIONE - G. Giuseppe, di anni 62, pensionato, da Palermo.
Lraffezione attuule sembra essersi iniziata cirea tre anni fa come nefrite «a fri-
vi. Ipertrofia del ventricolo sin.; ipertensione
(200/105). Urine ce. 2000, p. sp. 1010, pH 6.2; albumina tracce minime; rari cilindri. qual-
che globulo resso, qualche leucocito al sedimento. Nel sangue :

pI = T40; RA = ce. - %5 NR = 532 7.

OSSERVAZIONE 2 Salvatore, di anmi 72, da Palermo.

Rene grinzo arteriosclerotico. Cefalee o nausece frequenti. Ipertrofia cardiaca. Fe-
guto da stasi. Urine cc. 2500, p. sp. 1010, reaz. acida; albumina tracee; scars cilindru-
rin ed eritrocituria. Alla prova della concentr zione si ha un massimo di 1012, Nel sangue :

PIL = 7405 RA = ceo 4004 23 NI = mg. 144 %-

OSSERVAZIONE 29. - (', Anna, di anni 51, da Palermo.

Non si riesce a stabilive I'epoea di inizio della malattin, Cofalee da cirea un anno.
Modica ipertrofin del ventricolo L Ipertensione (175/90). Urine ce. 1900, p. sp. 1010,
PH 6.0, albumina gr. 0,10 %0. Nel sedimento, alquanti cilindri jalini e Jalino-granulosi.
qualche eritrocito, alquanti leucociti hen conservati., Nel sangue :

PIL = 7405 RA = ce. 338 7 ; NR = me. 112 %,

OSSERVAZIONE 30, - Z. Antonina, i anni 44, di Dagheria.
Dieci anni fa. nefropatin gravidica. Da due mesi, cefulen, anores

ssii, ambliopic pas-

seggere. Ipertensione (I80/95). Ipertrofia del ventric. sinistro. Urine ce. 2300, p. sp. 1012,
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reaz. acida, albumina, tracce mimine; al sedimento, vari cilindri jalino-granulosi, qual-
che leucocito, rare emazie. Nel sangue:
pPH = 7.40; RA = cc. 55.5 % ; NR = mg. 32

OsSERVAZIONE 31. - G. Girolamo, di anni 14, barbiere. da Palermo.

Eredita tubercolare. Pregressa pleurite destra. Nefrite, sembra scarlattinosa. a cingue
-anni. Quindici giorni fa, angina febbrile; otto giorni fa si accorse di un gontiore che.
dapprima limitato alle palpebre, si diffuse quindi a tutto il sottocutaneo. Lieve aceen-
tuazione del secondo tono aortico. Negativo l'esame obicttivo degli altri organi. Urine.
ce. 650, p. sp. 1016, reazione acida; albumina, 2.50 940, enwglobina presente: al sevli-
mento, evitrocituria, cilndruria, leucocituria. Nel sangue:

PH = T7.40; RA = cc. 429 9 ; NR = mg. 55.4 %.

OSSERVAZIONE 32. - F. Maria, di anni 45, da Palermo.

A 14 anni peritonite tbe.: a 18, fatti toracici gindicati di natura specifica.. Ciren 10
anni fa, durante l'ultima gravidanza, edemi diffusi, dolori lombari, cefalea, oliguria;
le fu diagnosticata una nefrite e le furono consiglinte norme dietetiche dalle quali vi-
trasse apparente vantaggio. Tre anni fa, riacutizzazione del processo renale. Da tre
mesi, la cefalea prevalentemente occipitale, ¢ divenuta insistente, si hanno conati di vo-
mito, anoressia, turgore palpebrale. I disturbi si sono accentuati in seguito ad un at-
tacco influenzale sofferto una ventina di giorni fa. Urine ce. 650, p. sp. 1014, reaz. acida;
albumina 1.50 %o ; emoglobin: presente; al sedimento. cilindri jalini ¢ jajlino-granulosi,
leucociti, emazie. Nel sangue :

PH =7.40; RA = cc. 42,9 % ; NR = mg. 81 %.

OsSERVAZIONE 33. - T. Caterina, di anni 67, da Palermo.
Rene grinzo arteriosclerotico. Press. arter. 170/95. Urine ce. 2300 con p. sp. 1006, reaz.
acida, alb. tracce min., rari cilindri al sedimento. Nel sangue:
PH = 740; RA = cc. 49 73 NR = mg. 70 °
OSSERVAZIONE 34, - I'. Giuxeppe, di anni 63, pescatore, da DPalermo.
Segni di arteriosclerosi generale. Press. arter. 165/85. Urine ce. 2300, con p. sp. 100K,
alb. tracce minime. Rari cilindri. rare emazie al sedimento. Nel sangue:
DH = 7.40; RA = cc. 487 %03 NR — mg. 56 %.

Nefropatic a tipo precalentemente degenerativo (nefrosi).

OsSERVAZIONE 35, - N, Salvatore, di anni 36, vetturino, da Palermo.

Strenuo bevitore. Convalescente di un processo pneumonitico del lobo inferiore de-
stro per il quale & stato ricoverato in cliniea. I1 prelevamento del sangue viene prati-
ato il quinto giorno dopo lo sfebbramento per crisi. Nelle urine, eliminate nella
quantiti media di ce. 1500 nelle 24 ore, albumin:a 1949, modica leucocituria e ecilindruria.
Nel sangue ~i ha:

pIl = 7.40; RA

I

ce. 9 9% NR = 51 7%

OsSERVAZIONE 36. - 8. Salvatore, di anni 24, da Palermo.

Contrasse infezione luetica 12 anni fa. Da allora, si & sempre curato irregolariuente
e saltuariamente. Da sel mesi: edemi, astenia, oliguria, anemizzazione progressiva.
Obiettivamente presenta edema diffuso, pitt spiccato alle palpebre, allo scroto, agli arti
inferiori. Polimicroadenia laterocervicale, inguinale; si palpano le epitrocleari. Sull'a-
sta, si nota la cicatrice del sifiloma pregresso. Globuli rossi 1.500.000; val. glob. 0.G3;
reaz. di Wassermann, intensamente positiva. Urine, ce. 1500 nelle 24 ore, limpide, acide,
con p. =p. 1020, albumina 8 9%¢; nel sedimento, discreto numero di cilindri e di cellule
renali. Nel sangue:

pH = 740; RA = cc. 329 %; NR = 56 %.
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OSSERVAZIONE 37, - 1. Calogero, i anni 51, agente daziario, da P. Empedocle.

Contrasse malaria in Albania nel 1917; da allora, una-due volte 1'anno ha degli ac-
cessi febbrili a tipo terzanario che cedono all'uso di c¢hinino. Obiettivamente lieve sue-
culenza delle palpebre e dei malleoli ; spleno-epato-megalia. Urine limpide, emesse in

quantita medin di ce. 1600 nelle 24 ore, con p. Sp. 1016 reaz. acida, albumina 1 94¢: rari
cilindri al sedimento. Nel sangue :

PH = 740; RA = ce. 519 2 NR = mg. 45

OSSERVAZIONE 88, - C. Tommaso. i anni 41, infermiere, da Palermo.

Convalescente di infezionc eberthiana. Nelle urine, emesse nella quantiti media di
ce. 1200 nelle 21 ore, modica albuminuria (0.50 %0); all’esame microscopico del sedi-
mento, cilindruria, epiteliuria. Nel sangue :

DPH =7.40; RA = ce. 50 NR = mg. 29 %;

OSSERVAZIONE 39, - G. Giuseppe, di anni 17, da Palermo.

Lrailezione dura da oltre sei mesi; al momento dell oss rvazione, linfermo ¢ in pe-
riodo di spiceato miglioramento : gli edemi sono stati quasi completamente riassorbiti;
Turina emessa & di ee. 1800 nelle 24 ore, limpida, pallida, con p. sp. 1020, pH 6.0, albu-
mina, 0,50 9%, Nel sedimento, modica cilindruria, epiteliuria, leucocituria. Nel sangue :

PH = 740; RA = cc. 59.5 %3 NR = mg. 22.4 %

OSSERVAZIONE 40. - &. Francesco di anni 49, vetturino, da Palermo.

Nell'anamnesi, malaria cronica. Notevole grado di epato-spleno-megalia. I1.'inf. & al-
buminurico ed edematoso da oltre due mesi; al momento dell’osservazione, presenta ana-
sarca cd idrotorace destro. Non vi o ipertensione né ipertrofia del ventricolo sinistro.
Urine pallide, limpide, eme: nella quantith niedia di ce. 1200 pro die con p. sp. 1012,
reaz. acida, albumina gr. 3 %0, scarsa quantita di cilindri al sedimento. Nel sangue si ha :

DH = 7.40; RA = cc. 53 %; NR = 87 %.

[+

OsseRvazZIONE 41, - D. Gaspare, di anni 45, barbiere, da Marsala.

L’infermo & un paralitico progressivo. Da circea sei mesi, pastositi della cute della
faceia e degli arti inferiori. Nelle urine (cc. 1000 nelle 24 ore), albumina 5940 ; nel sedi-
mento urinario, cilindri e leucociti ben conservati. I reperti ematici sono :

PH = 7405 RA = cc. 52,6 % ; NR = mg. 44 %

OSSERVAZIONE 42. - P. Rosario, di anni 35, contadino, da Valle d’Olmo.

Nel 1917, trovandosi in Albania per servizio militare, fu colpito da una perniciosa
malarico; da allora, ogni anno, in agosto-settembre, viene colpito da accessi febbrili che
vengono troncati dal chinino. Nel 1920, ulcera unica all'asta, giudicata i naturan lue-
tiea. Da cirea un anno, anemizzazione progressiva, astenia, turgore delle palpebre. Obict-
tivamente, presenta un notevole grado di splenomegalia; il fegato ¢ modicanente in-
grandito, aumentato di consistenza: notevole erado di anemia (gl. rossi 1.200.000, yval.
glob. 0.7) con scarsi segni rigenerativi. Urine limpide, pallide; quantitic moedin, o, 1300,
nelle 24 ore; albumina 4 044; all'esame microscopico del sedimento urvivario, ciiindri
jalino-granulosi € jalino-epiteliali, leucociti, cellule renali. Nel sangue s hanno i se-
guenti reperti:

PH = 7.40; RA = cc, 5

73 NR = mg. 44 %.

OSSERVAZIONE 43. - V. Glovanni, di anni 36, cameriere, da Palermo.

Luetico da 14 anni. Non ha mai praticato cure specifiche allinfuori di poche inie-
zioni di sublimato subito dopo 1a comparsa del sifiloma iniziale. Da due anni, edemizza-
zione, astenia; da due mesi, comparsa di idrope cavitaria. Al momento dell’osserviazione,
& in pessime condizioni generali: dispnea di alto grado, con respiro superficiale, fre-
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quente: versamento pleurico bilatel sale, pitt abbondante a sinistra: versamento peri-
toneale di notevole entitd; anasarca; notevole soprattutto Iedema scrotale e quello
degli arti inferiori. I'esame dei liquidi pleurici ¢ di quello peritoneale. conferma il loro
carattere di transudato. Urine scarse, limpide (cc. 700 nelle 24 ore). con p. sp. 1014, albu-
mina 10 %¢; nel sedimento, epiteli ¢ cilindri. Reaz. i Wassermann, positiva. Nel
sangue :
PH = 740: RA = cc. 537.6 %3 NR = mg. 24 7

Tn mese dopo. in seguito a opportuni sussidi terapeutici. I'inf. & notevolmente mi-

gliorato; gli edemi cavitari sono scompar

i. quello sottocutaneo ¢ notevolmente ridotto.

: v

le urine sono aumentate a due litri nelle 24 ore, Ualbumnuria si & ridotta all'l %90- 1

sangue si ha:
pH = 7.40; RA = cc. 53.8 %3 NR = mg. 50.8 7

O ‘azione 44, - L. Luigia, di anni 45, da Marsala.

Ltinf. che sei anni fa & stata operata di cisti di echinococco delal milza. & ricoverata
in clinica da parecchi mesi per una voluminosa cisti di echinococco del fegato. Du-
-ante 1a degenza in clinica, appaiono nelle urine i segni di una nefrosi: p. sp. 1010, reaz.
acida, albumina 1494; nel sedimento, scarsi cilindri jalino-granulosi, numerosi leu-
cociti, numerose cellule di sfaldamento. Nel sangue:

PH = 7.40; RA = cc. 67.2 %5 NR = mg. 30 7.

OSSERVAZIONE 45, - V. Antonio, di anni 50, fabbro, da Palermo.
Vecchio luetico. Operato quattro mesi fa di gastro-enterostomia per ulcera gastrica.
-5-1930. Anasarca. Nulla

200, con albumina 2.50 %e; al sedimento, ci-

Da cirea un mese, edemizzazione, astenia. Intra in Cliniea il 2

di notevole agli organi interni. Urine ce.
lindri, leucociti, epiteli. Nel sangue:
pH = 7.40; RA = cc. 624 7 NR = mg. 35 7.

5 46. - . Benedetto. di anni 26, salumaio, da Palermo.
e, Linfe

OSSERVAZIO

Nel gentilizio, netta tara tubercols rimo & ricoverato nel reparto tubcereo-

lotici annesso alla nostra clinics od & affetto da una forma bilaterale evolutiva di tu
bereolosi polmonare. Urine, climinate nella quantiti media di ce. 1100 nelle 24 ore,
con p. sp. 1016, reaz. acida, albumina 20 94, < nza di emoglobina; nel sedimento.
searsa cilindruria. epitelinria, leucocituria. Nel sangue si ha:
pH = 7T.40: A = ce 60.7 7 NR = mg. 28
Ripetute Je ricerche cirea due mesi dopo, quando le condizioni del p. si sono ulte-
riormente aggravate (urine ce. 800, p. sp. 1016, reaz. acida, albumina 36 9%e) si ha:
pll = 740; RA = ce. 620 ; NR = mg.

OSSERVAZIONE 47, - I, Giuseppa, i anni 45, casalinga, da Gela.

Nel luglio 1929, astenia notevole, polidipsia, poliuria, dimagramento progressivo. Le

fu riscontrata glicosuria ¢ le venne consigliata dieta opportuna. Circa tre mesi fa. com-
parsi di edemi soprattutto al volto, astenia. All’atto dell’ingresso in clinica, ¢ anasaren-
ticit: non presenta alcunche di patologico agli organi interni. Urine ce. 1000, p. sp. 1010,
reazione acida. albumina 2 049, glucosio tracce minime; al sedimento, cilindri jalini.
julino granulosi. leucociti. Le  determinazioni eseguite nel sangue, danno:
nel sangue. danno:

pIL = 7.40; RA = cc. 48.7 7 ; NR me. 55 %

Glicemin o digiuno, gr. 1.6294,.
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Nefropatie ascendenti,

Oss)

CRVAZIONY

- B Nalvatore, di anni 52, muratore. da Giojosa Marea.
Nell'anamnestico, numerosi attacehi di colica renale. seguiti talora da emissione di
caleoli. La sintomatologiz

@ agpravata in goestioultimi mesi: o gli attacehi dolorosi
sono divenuti pitt frequenti o nell’intervallo fra un: colica ¢ Ialtra le logge renali sono
rimaste indolenzite: da civea dieci giorni un dolore agli psoas gli rende difficile Ia deam-
bulazione; da poco pitt di una settinmna, ematuria con emissione dolovosa di erossi
coaguli

mguigni riproducenti spesso la forma degli ureteri e inglobanti di frequente
un piccolo ealcolo uratico. In seguito ad una erisi pit violenta delle precedenti. improv-
visamente anuria. Entra in clinica in sesta giornata di anuria, dopo aver inutilmente
sperimentato diversi mezzi terapeutici. Ha un aspetto altamente sofferente: si nota vio-
lenta contrazione dei muscoli dorso-lombari e latero-addominali:

Fesame radiolo-
gico che il cateterismo degli ureteri fanno mettere in evidenza un grosso caleolo indo-
vato nell'uretere destro:; uretere sinistro, pervio; nulla al bacinetro sinistro. Nel san-
gue «i ha:
pH = 7305 RA = ceo 190 20 NR = mg. 260 %/
Praticata per un‘ora diatermia (1.5 Ampéresi alla regione venale, si ha. subito dopo
Papplicazione, emissione di cirea 700 ce. di urina, con p. sp. 10:

reaz. intensamente
acida (pH = 5.2). contenente albumina 3940 ¢ molta emoglobina; nel sedimento si ri-
scontrano abbondanti letucociti. numerosi ervitrociti. notevole numero di cilindri jalini.
lino-granulosi, jalino-epiteliali, molte celltule di sfaldamento delle alte ¢ medie vie
urinarie. Chetonuria intensa (v, pag. 53
zione, si ha:
pH 0; RA = ce. 2001 % NR = mg.
Durante la notie, sensibile peggioramento delle condizioni dell'infermo. 11 giorno
dopo, alla v

). Nel sangue prelevato subito dopo 1a min

i del mattino, egli appare in istato comatoso: coscenza obnubilata, psi-
che ottusa, ma non deviata, alito acetonico; respiro frequente, superficiale, ritmicos
polso radiale frequente, uguale, ritmico, ipoteso (press. urter. 110/63); sempre notevole
Ia difesa muscolare nelle regioni lombari e la dolenzia <elle logge renali. Non si ha
aleu

@ emissione spontanea di urina ed il cateterismo dimostra che la vescica ¢ com-
pletamente vuota. I dati rvelativi alla reazione sanguigna ed alla ritenzione azotata,
SONO ¢

pIl = 7.25 ; RA = ce. 4 95 NR = mg. 420 9.

Una nuova applicazione di diatermia, provoca emissione di 300 ¢¢. di urina, torbida,
acida (pH = 5.4), contenente il 4 9% di albmmina; nel sedimento urinario. notevole nu-
mero di eritrociti, leucociti, cilindri. Subito dopo la minzione, nel sangue si ha:

PH = 7.25; RA = cc. 11.8 % ; NR = mg. 406

La sera, le condizioni del p. sono disperate. Un prelevamento, escguito alle ore 20.
dia i seguenti valori:

pH TA15; RA = cce. § %3 NR = mg. 476 %.
L'inf. muore durante la notte.

OSSERVAZIONE 49, - T, Giuseppe, di anni contadino, da Aleamo.

Nell'anamuesi remota, lue, insuflicientemente curata, ¢ blenore: . che ha provo-
cato un restringimento uretrale. Da cirea tre mesi si @ stabilito un processo cisto--pie-
litico, per il quale l'inf. chiede ricovero nella nostra elinica, ove entra il 28 febbraio
1930, L'es. delle urine mette in evidenza piuria, epiteliuria. ematuria. Nel sangue si ha:

PH = 740; RA = ce. © %3 NR = mg. 28 9.

OssErvazioNt: 500 - I Gaetano, di anni 48, contadino, da Cammarata.
Nell'anamnestico, numerose coliche, coi caratte

i di coliche renalic spesso ha avuio

ematurin, anche macroscopica, Circa otto giorni prima dell'ingr

0 in clini febbre
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dolori lombari violenti, tenesmo vescicale, con emissione di urine torbide. Entra in Cli-
nica il 5 febbraio 1930. Intensa dolorabilitha delle logge renali e dei punti ureterici. Piu-
ria, epiteliuria, ematuria. Nel sangue:

pPH = 7.40; RA = cc. 54.8 % ; NR. = mg. 30.2 %.

Osservazioxe 51. - F. Leonardo, di anni 63, contadino, da Barrafranca.

Vecchio calcoloso. Tre anni fa, infezione ascendente delle vie urinarie con pielo-
nefrite ¢ successiva pionefrosi. Subi intervento chirurgico di nefrotomia sinistra. in se-
guilo alla quale & rimasto portatore di fistola pielo-cutanea. Al momento cui si riferisce
la presente osservazione, non si riscontra pus nelle urine, le quali sono pallide, eriesse
in guarpiith di ce. 2000 al giorno, contenenti forti quantith di fosfati, alcaline: albu-
minuria. 4 9% ; piuria, epiteliuria. Le determinazioni eseguite nel sangue, danno i se-
guenti valori:

PH = 740; RA = cc. 67.2 20 ; NR = mg. 28 7

5

Reni policistici ¢ neoplasmi renali,

OSSERVAZIONE 52, - D. Salvatore, di anni 51, impiegato, da Palermo.

Dregenerazione policistica del fegato e dei reni; uremia. Il malato viene ricoveraty in
cliniea in cattive condizioni generali. L'esame del sangue, eseguito il giorno dopo il
suo ingresso in clinica, da:

pH = 7.35; RA = cc. 395 %53 NR = mg. 2289 9.

Nelle urine, emesse in quantita di ee. 1200 nelle 24 ore. acide, albumina 2 %q.
non glucosio né pigmenti biliari; al sedimento, cilindruria, eritrocituria, leucocituria.
Cinque giorni dopo, le condizioni dell'infermo sono aggravatissime; la quantita delle
urine si ¢ ridotta a ce. 230 nelle 24 ore; si ha alito urinoso, sopore, respiro i Kussmaal.
Nel sangue si Lia:

pH = 7.30; RA = cc. 14 93 NR = mg. 476 °/,

L’inf. muore poche ore dopo il prelevarento del sangue. Liautopsia, eseguita <dal
Chiar.ano prof. U. Sorr nel R. Istituto di Anatomia Patologica, conferma la diagnosi
clinica.

(OSSERVAZIONE
Nulla di note

- D. Francesco Paclo, di anni T3, ex guardia daziaria, da Palermo.
ole nell’anamnesi familiare ¢ remota, ove si tolga una malaria pre-
gressa. Cirea 5 mesi fa, noté un senso Wi dolenzin profonda alla loggia renale destra,
che si ¢ andata gradatamente accentuando tino a rendergli diflicile la deambulazione;
attuulmente il dolore, sordo, continuo, si irradia ai lombi, alla colonna vertebrale e
in basso lungo il decorse dell'uretere. Un mese fa cirea si accorse di una tumefazione
rotondeggiante pel fianco destro; da ecirea 15 giorni ha notato ematuria, disuria, stran-
guria. Entra in clinica il 13 marzo 1930, Pessime condizioni generali; stato «di nutrizione
altamente scaduto: addeme a barca, contrattura muscolare nella meta destra dove la
palpazione, che riesce deloresa, fa notare in corrispondenza della regione renale una
m hernoceoluta, Jdella grandezza di una piceola arancia, i consistenza duro-ela-

sticn. dolente, immobile cogli atti del respiro, che si continua in alto insensibilmente
con un organo che la palpazione bimanuale permette di ideniificare col rene. Losserva-
zione radiologica eseguita previa ppeumoperitoneo, conferma la sede venale della massa
neoplastica. 11 cateterismo Jdegli ureteri mette in rilievo assenza della secrezione uri-

narin da parte del renc destro, La piclografia, cseguita previa uarosclectanizzazione.

mostra notevole ritardo di eliminazione nel rene sinistro ¢ assenza completa di elimi-

nazione o destra. Nelle urine, emesse nella quantitio media di ce. 900 nelle 24 ore, con

p.ospe 10200 si i albuming 494, nel sedimento, ematuria discreta. Nel sangue si hac:
pH = TA0; RA = ceo 309 900 NRO = g, 782 2.

Le condiziom dell’infermo  peggiorano rapidamente. €Un esame praticato circa un
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mese dopo l'ingresso in clinica, quando egli i trova in un vero e proprio stato coma-
toso, da i seguenti valori:

pH = A = ce 271 70 NR = mg.

Poco dopo T'infermo lascia la clinic

; da notizie assunte, risulta che ¢ morto pochi

giorni dopo.

Rewe da sublimato.,

OssErRvAzZIONE 54, - AL Gioacchino, di anni 61, da Palermo.
Avvelenamento acuto da sublimato  corrosivo. Anurico da quattro giorni. All'atto
«lell’ingresso in Clinica il sensorio © ancora libero. Ia psiche normale: non si ha alcun

rilievo obiettivo all'infuori di un alito intensamente urinoso, Assenza i secrezione uri-

naria. Diarrea uremica. Nel sangue sihas
PH = 730 RA = ce. 2 %+ NR = mg. 588 °
Lindomani, dopo un'ora di diatermia delle logge renali. si ottiene emissione di
<, 125 di urina, con p.osp. 1020, pH 5.8, contenente il 5 9% i albumina; il sedimento
arinario @ costituito da un numero considerevole di cilindri. Un prelevamento di san-
e, dice
Pl = 7100 RA = ¢ 99 % NR = me. 700 9.
L'infermo muore nel pomeriggio: non ¢ poss

bile praticare 'autopsia.
IIT. - COMPORTAMENTO DI ALCUNI ACIDI ORGANICI NEI SANGUE DE[ NEFROPAZIENTI

Acido Tattico. - Come abbiamo gia visto, alla ritenzione di acido lattico &
stata attribuita importanza per la genesi dell’acidosi renale, da numerosi
auntori. Le presenti ricerche sono state eseguite col metodo jodometrico con-
~igliato da Jervenn, che ¢i ¢ sembrato preferibile ai metodi colorimetrici in
axo. Crediamo utile riassumere la teenica di detto metodo, tuttora poco
conosciuta

In un matraceio di Erlenmeyer da 350 cc. si mettono due ce.. esattamente misurati,
Al sangue ossalato (al 0,02 %) e vi si aggiungono ce. 14 di acqua distillata; si mescola
Dbene xino ad ottenere emolisi completa e si aggiungono quindi ce. due di soluzione 10 %

Adi woltframato sodico; si mescola e si fanno cadere goceia a goccia cc. due di H:b‘().. 2/3
vormale. 8imescola bene fino ad ottenere coagulazicne completa delle proteine sanguigne;
dopo pochi minuti di riposo, si filtra attraverso un filtro di buouna carta, in imbuto
sufliciente a contenere tutto il liquido da filtrare e durante Ja filtrazione si copre I'im-
butino con un vetro da orologio. Raccolti 10 ce¢. del filtrato limpido in un provettone
da centrifuga da 30 ce., vi s oaggiungono ce. 1 4di soluzione (‘u.\‘()' 10 2 ¢ ceo 2 di osolu-
zione Ca (OID2 10 7/ 3 si mescola a pitt riprese per almeno un’ora,” dopo di che si cen
trifuga: il liguido chiarvo che si trova al disopra del precipitato. viene aspirato cautas
mente ¢ filtrato in un Erlenmeyer da 130 ce. attraverso un imbutine nel quale sia
stato messo un pezzettino di cotone previamente imbevuto di aequa distillata: termi-
nata la filtrazione, il filtro viene lavato con altri 8 ce. di acqua distillata (AL filtrato si
dco (gr. 70297 %) e mescolando con-

aggiungono ce. 9 di soluzione i bicromato potas
tinuamente, vi si fanno cadere goceia a gocs 4 di ac. solforico concentrato; il re-
cipiente, chiuso con un batuffolo di cotone greggio, viene posto in bagno maria a G600
per 45 minuti. Tolto il matraccio dal bagno maria, si aggiungono al liguido cc. 50 di
io 10 %, qualche goceia di salda d'amido, ¢ si
si procede al ealeolo, sapendo

1,0, ce. 2 di soluz. Ji luro di pot
titola con soluzione di tioxolfato di sodio (gr. 38.6087 %) :
che ogni ce. di detta soluzione corrisponde a mg. 3.5 di acido lattico.
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Con tale metodica, i valori normali della latticemi
e 25 9. T risultati ottenuti nei nefropazienti, sono ri:
tabella.

. variano fra mg. 20
ssunti nella seguente

. | Riserva N | acido

N, \ . a : o

wordine] "NeT | B | oloalina residuo | latiico
; 1, S D mg,

42 36 | 35.7 | 56
43 | 36 3.8 | 50.8

|
5 | . nefrosi in luetico e malarico cronico
3 0 7T 0 46 | 49.0 554
.

|

|

|

|

|

I

|

|

nefrosi luetica

glomerulo nefrite eronica .

avvelenamento da sublimato corrosivo: 60 !
giorno di anuria

54 | 61 | 25.2 |58%.0

9.9

b 4120 | 48T glomerulo nefrite subacuta
6 51 i 63 67.2 | pielonefrite

7 6 26 ‘ 59.5 \ lieve nefropatia acuta

8 1 19 1 347 | glomerulo nefrite acuta

9 19 50 42.4 | ! nefrite cronica in luetica
10 a3 72 30.9 i 742 | 43,75 i neoplasma renale

11 | 144.0 ' 61.25 | rene grinzo arteriosclerotico.

|
28 12| 404
700.0 1 87.50  avvel. sublim. (stesso mal. del n. 1)

i I

* % %

Corpi acetonici. - L’esistenza di una iperchetonemia in alcuni nefropa-
zienti, all’infuori da una eventuale acidosi da digiuno & stata confermata
recentemente da Birow-Haxsex, il quale giunge alla conclusione che ogni
insufficienza renale ¢ accompagnata da chetosi e che il tentativo di liberarsi
per via polmonare dei corpi acetonici accumulatisi nel sangue ¢ causa delle
turbe del ritmo respiratorio comuni al coma diabeticc ed a quello uremico.

Valendoci per il sangue del metodo di Van Slyke e Fitz e per le urine del
micrometodo di Lublin, abbiamo voluto accertare l'esistenza di una even-
tuale chetosi nei nefritici ed i suoi rapporti con la riserva alcalina e col
tasso azotemico. Riassumiamo i casi studiati:

1. - B. Salvatore, di anni 52, da Giojosa Marea (osserv. 48). Anuria calcolosa.
In sesta giornata d anuria; da due giorni a sola dieta idrica. Nel sangue si ha:
RA = ce 19,1 %3 NR = mg. 360 % ; Chetonemia = mg. 328 7.

Praticata un'ora di diatermia sulle logge renali, si ha, subito dopo la fine dell’ap-
plicazione diatermieca, emissione di 700 ce. di uvine; i corpi acetonici urinari sono : Ace-
tone 4 ac. diacetico = mg. 603 99; ac. B-osgibutirrico = mg. 273; corpi acet. totali
= mg. 876 %o.

11 giorno dopo, le condizioni del p. sono sensibilmente peggiorate; la ris. ale. & di
appena ce. 14 %, la ritenzione azotata & di alto grado (mg. 420 ¢); la chetonemia sale
a mg. 9. Un’ultima determinazione, eseguita in periodo agonico, da:

RA = cc. 8 % ; NK mg. 476 =; Chetonemia = mg. 475 %

2. - D. Salvatore, di anni 51, da Palermo (osserv. H2). Uremia da degenerazione po-
Yeistica dei reni.

La determinazione, eseguita quando le condizioni del p. erano ancora discrete, di t
valori seguenti :

RA = ce. % NR = mg. ; Chetonemin = mg. 22 .
Nelle urine: acetone + ac. diacet. mg. 450; ae. p-ossibutirrico = mg. 115; corpi
acetonici totali = mg. 565 %e.

Una seconds determinazione, eseguita aleuni giorni dopo, quando Je condizioni del-

J'infermo si erano improvvisamente ageravate, diede:
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RA = cc. 14 20 NR mg. 476 9 ; Chetonemia = mg. 333 %.
Nelle urine, Ia cui quantita si era ridotta a ce. 250 nelle 24 ore, si ebbe: acet. + ac.
diacet. = mg. 5605 ac. grossibut, = mg. 2247 corpi acet. totali = mg. T84 9%%0.

- M. Giuseppe. dioauni 190 da Relmonte Mezzagno (ossery. 1), Nefrite acuta post-
anginosa.
La determinazione della chetonemin viene eseguita quando le condizioni del p. sono

molto migliorate. 81 hanno i dati seguenti:

RA = cc. 347 23 NR = mg. 65.5 Chetonemia = mg. 51 7).
Nelle urine: acetone -+ ac. diacetico = mg. 207 acido p-ossibutirrico = mg. 1253

corpi acetonici totali = mg. 35 %e.

§. - D, Franc. Paolo, di anni 73, da Palermo (osserv. 3. Neoplasma del rene destro.
Allepoea della determinazione della chetonemia, le condizioni generali dell’infermo
sono pessime; si ha disprea, sonnolenza, cachessia notevole. Le determinazioni eseguite

danno i seguenti valori:
RA = c¢c. 271 % ; NR = mg. 2

; Chetonemia = mg. 109 2 .

G- AL acchino, di anni 61, da Palermo (osserv, >4).Avvelenamento acuto da su-
bliniato corrosivo. I dosaggi vengono eseguiti in quinta giornata di anuria; si ha:
RA = co. 2 NR = mg. 388 % ; Chetonemia = mg. 203 9.
G. - M. Carmela, di anni 16, da Palermo. Uremin eclamptica (o 3.
Durante il periodo convulsive si hac:
RA = cc. 5 %3 NR = mg. 70 % ; Chetonemia = mg. 56 7.
Nelle urine si ha: acctone 4 ac. diacet. = mg. 14 ac. p—us,\'ilmtirriru mg. 11; corpi

acet, totali mgr. 25 9%.

re, di anni 46, da Marsala (osserv. 41). Nefrosi luetica. Nel sangue si ha:

RA = ce. 32,6 %3 NR = mg. 44 % ; Chetonemia = mg. 47 7.
Nelle urine: acetone + ac. diacetico = mg. 33; ac. g-ossibutirrico. mg. 143 corpi
acetonicl totali = mg. 47 %q.

8. - M. Vincenzo, di anni 20, da Villa Cardilli (osserv. 4). Glomerulo nefrite subacuta.
Nel sangue:

RA = ce. 338 %5 NR mg. 56 % ; Chetonemia = mg. 27 7.
Nelle urine: acetone + ac. dincetico = mg. 200 ac. f-ossibutirrico = indosabile;
corpi acetonici totali = mg. 20 %e.
9. - V. Giovanni. di anni 36 (ossery. 43). Nefrosi luetica. Determinazioni praticate
in periodo anasarcatico:
RA = ceo 5338 200 NR + mg. 58 % Chetonemia = mg. 29 9.
Nelle urine: acetone + acido diacetico = mg. 475 ac. ];»us.\ilmlirrivn mg. 205 corpi
acetonici totali = mg. 67 %p.

10. - C. Maria, di anni 47, da Palecmo (ossery. 25). Nefrite cronica. Nel sangue:

RA = cc. 328 %5 NR = mg. 36.1 % ; Chetoncmia = mg. T
Nelle urine: acetone + ac. diacetico — mg. 77; ac. ﬂ»ossibulirriru = mg. 36; corpi
acctonici totali = m. 113 9%,

Aminoacidi della serie qromatica. - Abbiamo voluto in alcuni dei no-
stri nefritici paragonare i valori di viserva alealina, azotemia, pll plasma-
io del-

tico, con il erado di ritenzione di scorie avomatiche. Per il dosagy

S

st
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I’indacanemia ci siamo serviti del metodo di Jorres, per la reazione xanto-
proteica, della tecnica consigliata da Brcur.

I risultati ottenuti, nelle grandi linee, hanno dimostrato che le due
prove offrone valori concordanti sia dal punto di vista diagnostico che da
quello prognostico; aromatemia ed acidosi decorrono per lo piu parallela-
mente e I'una ¢ 'altra sono proprie delle lesioni renali prevalentemente
glomerulari.

Eceo riassunti i rvisultati ottenuti:

N. | Inigali | Diagnosi cliniea | pit :fx::ﬂ::.“,““""e Indaca- | N. R. | oqppvaziont
i ee. v, | xantopr.' nemia : l)

1 [ A.G. | avvelenamen. da | 7.20 9.9 72 0.10 700 | anurico da 5 gior-|'
| sublimato ni

2 M. C. | uremia eclampt. 7.40 24 0.025 70 | periodo convuls. "

4 D. G. | nefrosi P74 20 0.025 84 Il

4 | G.G. | nefrosi 7.40 | 20000025 22

5 | F. L. | pielonefrite i 740 | 22 0.03 28 |

6 | M.V.| nefrosi [ 740 20 002 56 |

T | D.C. | lieve nefrosi | 740 17 0.02 27 |

8 | V. G. | nefrosi ’ 7.40 19 0.025 1 58 | anasarca

9 | B. 8 | nefrite cronica 0 40 0035 | 18 | ;

10 | G. A. | rene grinzo arte- | 7 38 0.040 ' 120 | H
! riosclerotico ' |

11 5. A. | nefrite cronica 420035 81 | ;

12 |78 id. ! 500035 144 | ;
I | | ' ) | :

IV. - ELETTROLITI DEL SIERO E NEFROPATIE

11 comportamento degli elettroliti del sangue nelle nefropatie ¢ stato
oggetto di ricerche per lo pin parziali e limitate ad alcuni joni. La mag-
gior parte dei lavori pubblicati sull'argomento riguarda il comportamento
dei joni Ca’ e K' e del loro reciproco rapporto, sia nelle nefropatie umane
che in quelle sperimentali.

ZoNDECK, Prrow e Simprrt osservarono che nelle nefropatie prevalente-
mente glomernlari si ha diminuzione del calcio ed aumento del potassio
sanguigno @ I'ipocalcemia e iperpotassiemia decorrono, entro certi limiti,
parallelamente all’iperazotemia. Questi dati, sopratutto per quanto riguarda
Taumento del potassio, vennero ulteriormente confermati da numerosi ri-
cercatori: NELKEN e StrINITZ videro che il calcio del sangue si mantiene
nei limiti dei valori normali nelle lesioni renali che decorrono senza au-
mento del tasso azotemico; nelle nefropatie con aumento dell’azotemia, in-
veee, il tasso calcemico si presenta diminuito. Ipocalcemia fu osservata al-
tresi da MoGexa e Carpato, in otto nefropazienti da loro esaminati: i detti
AN non prec

ano pero la forma clinica delle lesioni venali degli intermi
oggetto di queste loro ricerche.

NoGuont notod nelle nefriti croniche aumento del potassio del siero, IAIN"P
tre invece il contenuto in K degli eritrociti rimaneva inalterato: a “:-;'“1'
MR-

tati concordanti pervennero Scnwmirz, Ronpesirire ¢ Myees, Davies
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RIOT e Howraxp, Harversox, BereeiN, Monrer, I'migr., WiLkixs e Kraager
ed altri autori.

Le lesioni renali sperimentali si comporterebbero come le mnefropatie
umane: BrUCKE, nei cani con anastomosi uretero-venosa, osservo lo svol-
gersi di una uremia acuta iperpotassiemica ; Harrwick ed HEssen, nell’u-
remia provocata nei cani sia mediante la nefrectomia bilaterale che me-
diamte la legatura bilaterale degli ureteri o I'anastomosi uretero-venosa,
osservarono un formidabile aumento del contenuto in potassio del siero:
dal tasso tisiologico di 18-20 mg. per cento, si giunge, sec. i detti AA.. nel
periodo premortale, a tassi di 120-150 e perfino 300 mg. 11 calcio si com-
porta diversamente nelle varie condizioni sperimentali: nellanastomosi
uretero-venosa, il tasso calcemico rimane pressocche invariato: nella ne-
frectomia e nella legatura degli ureteri, esso xi mostra invece considere-
volmente diminuito. Risultati simili ottennero GaLHeEr e Iro.

Gorera, nelle nefropatie sperimentali dei cani, provocate sia con 1'ura-
nio che con la tossina difterica, osservo diminuzione, sia del Ca che del K
ematico: il rapporto K:Ca era pero aumentato ed il suo aumento era, 2rosso
modo. parallelo alla diminuzione -della riserva alealing. Nelle nefropatie
umane, invece, sempre sec. Gp

ERA, sioosserva che nelle forme prevalente-
mente nefrosiche il Ca ¢ diminuito ed il K ¢ Spesso in anmento : nelle forme
prevalentemente vascolari senza edemi, il potassio ¢ aumentato, mentre non
si ha un comportamento univoco del caleio, il quale ora si presenta anmen-
tato, ora diminuito, ova in quantitd normale: nelle forme con edemi diffusi,
si ha costantemente un abbassamento del tasso calecemico ed un aumento
del potassio.

In alcune ricerche eseguite su due infermi in uremis eclamptica, noi
stessi abbiamo avuto occasione di notare che, sin durante che dopo il pe-
riodo convulsivo, il contenuto del siero in Ca, Mg, K. Cl, Na, rimane nor-
male: si ha invece aumento del tasso clorosodico del liquido cerebro spinale.
i xegue un pronto ritorno alla norma al cessare del periodo convulsivo.

L )

Numerose ricerche sono state esegnite, per opera sopratutto di autori
francesi per studiare il comportamento del cloro e del sodio nelle netropatie.
Gia nel 1897 Bonxr metteva in evidenza una ritenzione di cloruri nelle ne-
friti acute e nel 1902 Cravor e MaxTi proponevano una prova delia cloruria

alimentare ed espouevano 'idea che Ia ritenzione clorurata nei nefritici fosse
segno di prognosi intausta. Nello stesso anno Acmaens e Loerer illustravano
Pimportanza delle turbe dell’eliminazione di NaCl nelle nefropatie ed emet-
tevano I'ipotesi che queste turbe non fossero sotto la sola dipendenza del
rene. Llesistenza di queste tuwrbe del ricambio salino nei nefritici fu poi
confermata da numerosi autori ¢ sopratitto da Winar e dalla sua scuola c¢he
apportarono nmuiovi ed importanti contributi allo studio della quistione ed
introdussero nella tevapia delle nefropatie idropigene la dieta ipoclorurata.
Successive vicerche, eseguite da numerosi autori. se confermarono I parte
sostanziale della dottrina di Wian, riguardo alla ritenzione di NaCl in al-
cune categorie di nefropazienti, moditicarono alquanto je primitive vedute
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sul comportamento del NaCl del sangne nelle lesioni renali. Nel 1905 Axr-
EARD e Bravsarp descrivevano una ritenzione seccea di eloruri in alcuni ne-
fritici nei quali la ritenzione idrica non era punto proporzionale a quella
clorurata e dimostravano quindi come all’ipercloremia non dovesse neces-
sariamente corrispondere ritenzione idrica e nel 1912 Acpoarp, coi suoi col-
laboratori, dimostrava DPesistenza di nefriti idropigene decorrenti con ipo-
cloremia.

Notevole importanza poi per quanto riguarda il comportamento degli elet-
troliti + C1’ e —Na' nel sangue di nefropazienti e I'importanza delle varia-
zioni di tali elettroliti nel determinismo patogenetico di alcuni sintomi delle
affezioni renali hanno i lavori di Broa e della sua scunola. Infatti Broar e
Vax CavLns

r, studiando comparativamente il comportamento dei due joni
+CI' e —Na' nel sangue di nefritici con ritenzione clorurata secca. osservi-
rono che in tali casi il normale rapporto Na:C1 era notevolmente alterato
e il sangue di tali pazienti era pin ricco in cloro e pin povero in sodio che
di norma : in tali infermi si aveva quindi un eccesso di joni liberi+ C1" pro-
vocanti una grave acidosi. Tale concetto venne in parte confermato, in parte
modificato da Axearp che dimostro come buona parte del CL non legato al
sodio, nelle ritenzioni secche, fosse legato ai proteidi del plasma, con for-
mazione di cloro-proteine, capaci di cedere ulteriormente il loro €1 e di
versare quindi direttamente molecole di HCL nel plasma.

LAUDAT € Graxpsiek osservarono che i valori del rapporto C1:Na nei ne-
fritici possono variare ampiamente e le loro variazioni non sono spesso in
diretto rapporto con le variazioni del tassoe azotemico.

Ancor pit recentemente, Laxpar, Grass e Kawizer, studiando il com-
portamento del cloro nelle nefropatie, giunsero alla conclusione che nel mag-
gior numero di casi di affezioni renali azotemiche si ha, contemporanea-
mente all’abbassamento del valore della riserva alealina, un aumento del
¢loro globulare; non esiste perd un vero e proprio stretto parallelismo fra
contenuto in cloro dei globuli, da una parte e riserva alcalina e ritenzione
azotata dall’altra; talora ¢ dato -osservare addirittura dei casi in cui non
siste, almeno apparentemente, alcun rapporto fra questi valorvi.

I S

Un altro jone a cui ¢ stata attribuita notevole importanza nella genesi
dellz acidosi renale, ¢ 'jone fosforico. 11 determinismo dell’acidosi da fo-
sfati, sarebbe da riportare ad una deficiente eliminazione di fosfato acido (i
sodio da parte del rene ed un conseguente accumulo di questo sale nel sangue

e nei tessuti. Liperfostatemia nelle nefropatie azotemiche ¢ ammessa ogoi
concordemente (Grueswarp, Marrior e Howraxp, WeiLL ¢ Guirzavany, W
SELOW, CANNAVO e Ixpovina); dalle ricerche di Hanpasxe ¢ WIGGLESWORTH Ti-

suiterebbe che essa non ¢ specitica dell’acidosi renale, in quanto in Ve
torme di acidosi si riscontrerebbe un aumento dei fosfati del sangue.
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In alcuni infermi, affetti da lesioni renali. ricoverati nella nostia Clinica,
abbiamo seguito il comportamento dei principali elettroliti del siero, con
temporaneamente a quello del pIl sanguigno. della riserva alealina, dell’N
residuo del sangue. La metodiea adottata per il dosaggio dei vari joni fu:

per il sodio. micrometodo di Miiller, see. In teeniea consigliata  du
CONDORELLI ;

per il potassio. metodo di Kramer e Tisdall ;

per il calcio, metodo di Kramer e Tisdall :

per il magnesio, metodo di Kallinikowa :

per il cloro, micrometodo di Bang, secondo la tecnica da noi altra volta
consigliata (Arch. Farm. Sperim. e Sc. Affini, 1920):

per il fosforo inorganico, il nostro metodo titrimetrico (Caxyave: Dio-
chemische Zeitsehrift, Bd. 237, 8. 136, 1931).

I risultati ottenuti sono riassunti nella tabella seguente :

{HPO, ' rapp

| Diagnosi clinica | pH mg. () K : :‘i
i

\ N. d’ordine
clinica N.

4 | Glomerulo | 7.35 41.4 112 2649 28.4 TT 04410 3301 714 3.68
nefr. cron. | | :
recid. | ;
H 13 Glomerulo T35 424 168 216.7  28.95 0 8.4 28T | 260.8 1 5.35 344
I | nefr. acuta
31 Lo L) 44 | Nefrosi
4C. A0 5 ) Glomerulo
| | nefr. acuta |
5 C.oBo16 Amiloidosi | 7.40 1 60.7 . 28  319.0 21.6 2.92 2,11
G M. V. 4 | Glomerulo | 7.40 48.7 T0 288.5 0 20.46 3. 8.12:3.93
' nefr. cron. ' | i
i | riacutiz. I .
| T C. 33 | Renegrinzo 740 490 70 9813 28 95 10.0, 286 347.9 3.05 |
I arterioscler. |
Id. [TH40 4RT 560 276.0 2485 9.0 249
i Glomerulo [ 7401518 56 217.6 21.6  10.0 " 2.70
i nefr. cron. | ! ;
i l in sogg. . :
i | diabetico |
10 G. G. | 31 | Glom. nefr. | 7.40 42.9 5540 3005 2485 1 9.0 2,70 337.2 3.05 276
| ! cronica | 1 i
11 V. G. y
12 P. R,
|

(*) Caleolato in P.

30 2441 17.04 85
60 260.2  28.6 8.0

L2706 5.70 2,00
303627 6.20 | 3.58

8 F.

24| 2875 17.75 0 11.0

rsi luet, | 740 ¥
i |34 19.88 1 10.5
1 ‘

B 319.00 239 1.61
frosi 7405
l

B19.00 286 1.89

V. - CONSIDERAZIONT 13 CONCLUSIONT

Passando in rassegna i singoli gruppi di ammalati studiati, si osserva an.
zitutto un parallelismo, certo non rigidamente schematico, fra 'andamento
dei valori del pIT sanguigno, della riserva alealina e dell’azotemin : in tuuri
i casi di nefropatia azotemica, appare anche nei nostri casi, cosi come el

resto & stato osservato anche da altri autori (CIPRIANT, DELORE, occ.), un ab-
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bassamento pitt 0 meno notevole della riserva alcalina e, nelle forme piu
gravi, presentanti fenomeni uremici pit o meno conclamati, anche un at-
bassamento del valore di pH; il grado di acidosi ¢ stato in ogni caso pro-
porzionale alla gravita della malattia e D'acidosi ¢ stata tanto pit intensa
quanto piu gravi sono state le condizioni del malato, pit alti i valori indi-
canti ritenzione di scorie azotate, di sostanze avomatiche, di acidi organici.
fino a raggiungere il massimo nel periodo premortale dei pazienti in uremia.
I appunto in quest’ultima categoria di infermi che abbiamo riscontrato i
valori pit bassi di pH e di riserva alealina: pH =720 (osserv. 15, 20, 5412
7,15 (osserv. 48); 7,10 (osserv. 34): riserva alealina ce. 27,1 (osserv. 23:
25.2, 9.9 (osserv. )1 22,8 (osserv. 20): 19,1, 14, 11, 8 (in vari periodi nel-
T'inf. oggetto dell’osserv. 48), ecc.

Nella cosidetta uremia eclamptica la reazione potenziale del sangue si
& mostrata normale; pressoche normale del pari & stata la riserva alealina.

Negli infermi affetti da nefrosi, il pH rimane costantemente normale: la
riserva alcalina invece aumenta spesso fine a rasentave valori di alcalosi:
ce. 62,4 9 (osserv. 45); 67,2 (osserv. 44 e 51); 62,6 (osserv. 16). Non abbia-
mo osservato nei nostri pazienti notevoli modificazioni dell’equilibrio acido-
basico in rapporto con la formazione o col riassorbimento di edemi. cosi
come fu invece osservato da fualche ricercatore.

Nelle nefropatie ascendenti, nei neoplasmi renali, nella degenerazione
policistica dei reni, ’equilibrio acido-basico si mantiene normale fino a che
rimanga funzionante nna quantita sufliciente di parenchima ; quando il rene
comincia a non essere piosufficiente, si ha insorgenza di aeidosi; cosi infatti
nei nostri infermi affetti da nefropafie chirurgiche, da cisto-pieliti, ecc.. si
ebbero valori di acidosi solo quando Pentita del processo morboso aveva
prodotto grave disfunzione renale.

Clinicamente, ¢ poco comune l'evenienza osservata nell'infermo di cut
all’osservazione 48, in cni un ealcolo incastrato nell’uretere destro aveva
provocato un riflesso inibitorio reno-renale con anuria completa, non ostinte
le vie urinarie di sinistra fossero, come il cateterismo ureterale e Uindagine
radiologica avevano dimostrato, normalmente pervie; purtroppo  Pinfermo
chiese ricovero in Clinica solo quando era anurico da parvecchi giorni e non
era pertanto possibile un intervento chirurgico. Degne di nota, tanto per
quel che riguarda questo infermo che quello oggetto dell’osservazione 5.
Temissione di urine in seguito ad applicazioni diatermiche, anche dopo pa-
recchi giorni di annria. La diuresi diatermica, recentemente oggetto di in-
teressanti ricerche, fra cui quelle di Geopa e CHipsa e di Ewic, ¢ entrata or-
mai nella terapia delle anurie e delle oligurie; dalla nostra esperienza ri-
sulta che essa, utile quasi sempre nelle oligurie da glomerulo-nefriti acure
e subacute e nelle anurie di varia origine, riesce invece spesso dannosa nelle
nefrosi, in cui talora perfino, anziché provocare un aumento, provoca una
diminuzione della quantitd delle urine.

Le nostre ricerche sul contenuto in acidi organici del sangue dei nefro-
pazienti hanno dovuto, per necessiti tecniche, essere limitate solo a poche
di tali sostanze: acido lattico, chetoacidi, aminoacidi a nucleo aromatico.
Dai risultati ottenmti appare, anche mnei riguardi di queste sostanze, una
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netta differenza di comportamento fra le due grandi categorie di lesioni re-
nali ematogene: mentre infatti nelle affezioni renali prevalentemente in-
fiammatorie e glomerulari, con ritenzione azotata, era constatabile un au-
mento pin o meno notevole del contenuto in questi acidi del sangue, nelle
forme prevalentemente degenerative, nelle quali la ritenzione di scorie &
minima o manca addirittura. ¢li acidi organici oggetto delle nostre ricerche
erano contenuti nel sangue in quantita normale.

Llesistenza di un certo quale rapporto fra il tasso sanguigno di cheto-
acidi e di altri acidi organici e le turbe del ritmo respiratorio cosi frequenti
nei nefropazienti e soprattutto poi costanti negli uremici. cosi come viene
sostenuta da aleuni autori (Btrow-IHaxsex) fu constatata anche nei nostri
infermi; infatti i disturbi del ritmo respiratorio, soprattutto Pesistenza di
forme particolari del ritmo respiratorio (Ktssit \UL, CHEYNE-STOCKES) ¢oin-
cisero anche nei casi da noi presi in esame con c¢ifre piuttosto elevate di tali
acidi. Se pero ¢ assai suggestiva Ia concezione della genesi acida di tali fe-
nomeni respiratori e alcuni dati sperimentali parlano indubbiamente in suo
favore (cosi per es. il fatto sperimentale che iniezioni di acidi provocano c¢on-
temporaneamente ad uno stato di intensa acidosi una dispnea sine materia
che spesso viene vinta da somministrazione di alealini (Vionne, Crrnes, Vax
SLYKER)), lo stato attuale delle nostre conoscenze non ci permette di ripor-
tare al solo fattore acidosi le alterazioni del ritmo respiratorio proprie
di alcune categorie di nefropazienti.

Per quanto riguarda il comportamento degli elettroliti del siero, risulta
dalle nostre vicerche uno spiceato aumento del potassio in tutte le forme i
lesione glomerulare, mentre invece nelle nefrosi il tasso potassiemico pre-
senta valori normali, talora perfino ai limiti inferiori della norma; il ealeio
¢ ordinaviamente diminuite nelle nefropatie acidosiche, normale nelle altre
forme di lesione renale; il rapporto K:Ca ¢ molto elevate nelle acidosi. 11
magnesio presenta valori normali in tutti i casi. anche nelle pin intense aci-
dosi; questo fatto ¢ in accordo con le vedute di ZONDECK, per cui quest'elet-
trolita, preseute nei liquidi oreanici Jdi tutte le specie animali, non prenda
propriamente parte all’equilibrio acido-basico, ma eserciti funzioni tuttors
poco conosciute ().

11 fostoro inorganico si presenta fortemente aumentato in tutte le forme
decorrenti con grave acidosi; negli altri casi esso presenta valori normali.
Sul &
gorie di nefropazienti, si ¢ alquanto discusso:; non ¢ improbabile che tale
aumento sia da mettere in rapporto con un tentativo dell’organismo di di-
tendersi dall’acidosi mediante una maggior quantita di molecole del sistema
tampone monofostati-hitosfiti.

Lo studio del contenuto in joni Na e €1 presenta particolare interesse.
Allo squilibrio del rapporto fra questi due joni, Br.uar e la sua scuola hanno
attribuito notevole importanza nella genesi dell’acidosi renale ; nell’uremia
p- es., sarebbe frequente sec. i detti AA., un perturbamento di detto equilibrio

smificato dell’aumento del fosforo inorganico del siero in aleune cite-

(1) Da nostre ric 1e in parte gia pubblicate (Biochem. Zeitschr., Bd. 245, 8. 254,
1932) in parte tuttora in corso, risulta un rapporto costante fra tasso magnesicmico o
preipofisi.
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con acidosi per ipercloremia con iponatremia oli stessi AA. pero rvicomo-
scono che la genesi dell’acidosi renale ¢ molto complessa per il numero dei
fattori che entrano & prendervi parte ¢ che sono possibili acidosi anche in
nefritici ipoclm-emici: in questi ultimi casi sopratutto acquisterebbero im-
portanza le proteine del sangue che acquisterehbero carattere acido. Negli
infermi da noi presi in esame. lo squilibrio fra Na @ 1 ¢ stato talvolta no-
tatevole ed ha coinciso con notevoli valor di azotemia e diminuzione del pk
e della riserva alealina.

1 rvisultati da noi ottenuti confermano la erande importanza che assume
lo studio dell’equilibrio acido-basico nel prognostico di infermi di affezioni
renali; come pre(‘edm\ﬁ AA. avevano osservato ed anche noi abbiamo po-
tuto confermare, T'importanza prognostica dell’acidosi nei nefropazienti, ¢
veramente notevole. La caduta della viserva alealina al di sotto di cc. 3090
e del valove di pH al di sotto di 7.30, autorizzano ad emettere un oiudizio
prognostico riservato, anche se Pazotemia non fosse molto alta e non sioos-
servassero fenomeni clinici allarmanti: nei casi gravissimi. a breve distanza
dall’exitus, la rviserva alealina attinge valori bassissimi e il pH discende
anch’esso notevolmente.

Sembra anche a noi che nella valutazione prognostica di nefropatia. la
constatazione di an’intensa acidosi abhia pin importanza che il valore ele
vato dellazotemia: sono noti infatti nella letteratura casi in eui un tasso
azotemico di alto erado fu compatibile con Ia vita per alquanto tempo (Ters-
S1ER € MARLET, PINARD, Drrowe, WeILT e GUINLAUAMIN. ecc.) e in taluni di
tali casi si ¢ potuto constatare — e DELORE vi ha p:\rtic<)l:\l'meute insistito
__ come Veccezionale sopravvivenza foxse da attrvibuire alla scarsezza  di

turbe dell'equilibrio acido-basico 1 sono stati viceversa osservati dei casi nei

quali si ebbe Iexitus senza che I'azotemia avesse raggiunto valori molto
elevati, in vero ¢ proprio coma acidosico.

A
concorrono nel far porre un giudizio di prognosi riservata, se non addirit-

Lanto alla constatazione di un grave stato di acidosi, a NOSIO parere.

tura infausta, i valori elevati della reazione santoproteica e dell’indacane-
nia ; come risulta anche dalle nostre yicerche, tali valori aumentano conside-
revolmente nelle eravi nefriti e il loro aumento ¢, in certi limiti. paralielo
alla diminuzione della riserva alcalina e del pll sanguigno e all'aumento
del tasso azotemico.

CONCLUSIONT

1 risultati ottenuti autorizzano trarvre le conclusioni seguenti
1) L’equilibrio acido-basico dell’organismo puo considerarsi alterato
in molte nefropatie. Nelle lesioni renali prm’ztleutenu-uto glmm-,rulzn-i. che
i accompagnano ad aumento del tasso azotemico, si ha costantemente aci-
dosi, coi caratteri di un’acidosi non gassosd, provoeata da un aumento delle

alentemente tubulari, dege-

valenze acide del sangue. Nelle nefropatie pre
nerative, Iequilibrio acido-basico Fimane SpPesso normale: talora invece si

ha una lieve tendenza allalealosi. Nelle nefropatie ascendenti, nei neopli-
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«mi renali. nei veni policisticic non si hanno —— quando non intervengano
per altra causac: febbreg lesioni epatiche, ece. turhbe dell’equilibrio acido-

hasico fino @ che rimanga funzionante nna quantitd di parenchima renale
sufliciente ad evitarle o tali perturbamenti. di o«

ai leve entita. vengono
compensati dall*azione vieariante di altri oreani: polmoni. fezato, connet-
tivo, intestino, ecc.

2) Existe un parallelismo, per quanto non esattamente proporzionale,
fra andamento delle moditicazioni del pll o sanenigno, della viserva alea-
lina. del tasso azotemico, dellaromatemia.

3) In tutte le nefropatie decorrenti con acidosic si puo rilevare un au-
mento del contenuto sanguiono di aleuni acidi oreanici e, Tattico, chetoa
cidiv: & rilevabile altresi una chetonuria sebhene non molto spiceata.

1y Gl elettroliti del siero di sangue e gli equilibrei che intercedono fra
loro, presentano notevoli varianzioni nelle nefropatic. Nelle elomerulonefriti
acute e croniche, decorrenti con iperazotemia ed acidosi, ¢ sistematicamente
Filevabile un aumento de leontentto in potassio del siero ed una diminuzione
del caleio: conseguentemente il rapporto K:Ca si presenta aumentato. 11 Mg
non presenta vaviazioni Jdi sorta. 11 fosforo inoreanico, nelle nefropatie azo-
temiche, ¢ coxtantemente avmentato. I sodio in aleune forme iperazotemiche

si presenta talora diminuvito, mentre il valore del €1 ¢ normale o addirittura

superiore alla norne: ¢ in questi casi che puo essere preso in conxiderazione
il meceanismo invoeato da Broar e dalla sua scuola, dell’acidosi con iper
cloro- ed iponatremia,

Palermo, luglio 1931. IN.
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RESIUNE

LPAL a0 ¢tudicé le comportément de Téquilibre acide-base dans 54 malades atteints de
diverses affections rénales; il est parvenu aux conclusions suivantes :

@)y Liéquilibre acide-base est sans doute altéré dans plusicurs affections des reins,
Danx les lesions rénales prévaidéntement  glomerulaires, qui decourrent avee augment
de azotémie, on o constamment acidose non gazeuse; dans les lesions dégénératives

qui touchent surtout les tubules, I'équilibre acide-base reste souvent normal ¢ quelque

fois seulement on a tendence it alealose, 1

ans les néphropaties ascendentes, les néo-

Dlasmes rénales, In dégéndration polycystique des reins on ne a pas — tant que reste
fonctionnante une quantité de parenchyme rénal suflisant 4 les éviter of en absence de
troubles dus fudes autres causes (fiovre. lesions Lepatyques, ote.) — troublos de I'équilibre
acide-base ou ces troubles, de petite éntité, soni compensés par action vicariante du
poumon, du foie, du tissu conjontif, de Uintestin et ’autres organes.

b) On observe un parallelisme, pourtant non exactement proporiionnel, éntre les
moditications du pH sanguin. de la réserve alealine, de 'azotemie, de aromatemic.

¢) Dans toutes les maladies dex reins qui decourrent avee acidose, ost constant
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le répért dans le sang de un taux 6lévé de certains acides organiques: ac. lactigue,
céto-acides, cte.
d) Les eléctrolytes du

serum sanguin et les ¢guilibres qui intercurrent entre ons.
préséntent des nombreuses variactions dans les affections des reins. Dans los clomerulo-
néphrites, aiguéds et choniques, avec iperazotemie et acidose on réléve constanunent une
dlévation de Ia teneur en potasse du serum et un abbaissement de 1a caleémie: 1o ragp-
port K
minerale, dans les formes azotémiques, est toujours augmenté. Lia tencur on

‘aest augmenté. Le magnesium ne souffre pas des variations, Lo phospliore

wium
est quelquefois inferieure au valeur normal et celle du chlor superieur & Ia norme : dans
ces formes on peut prendre in consideration el imécanisme de acidose nvec hyperchlore.
mie et hyponatrémie selon I'école de DBlum.
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