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Definizione cd eziopatogenesi

Si parla di edema quando nelle maglie e
negli interstizi dei tessuti si raccoglie una quan-
tita di liquido supernormale. Nel preedema
Pacqua si considera fissata dentro la cellula (in
combinazione colloidale per imbibizione o
turgore).

Prima di iniziare lo studio dell’edema & ne-
cessario parlare della fisiopatologia dello scam-
bio dei liquidi tra sangue e tessuti.

E’ il circolo capillare che provvede ai tessuti
Possigeno e il materiale di nutrizione.

11 liquido interstiziale costituente il mezzo in
cui vivono le cellule & rappresentato da mate-
riale plasmatico trasudato dal sangue, ma mo-
dificato pit o meno profondamente dalle vitali
attivita cellulari che vi attingono i materiali
occorrenti alla loro nutrizione e vi immettono i
prodotti del loro metabolismo, In fisiologia &
distinta la linfa del sangue o emolinfa da una
linfa dei tessuti o istolinfa, ed & chiamata linfa
mista quella che si raccoglie nei vasi linfatici
per essere avviata ai grandi dotti che shoccano
nelle vene.

La linfa dei tessuti & quella che si raccoglie
dove non si ammette piut che si aprano i capil-
lari linfatici, che terminano a fondo cieco in
mezzo alle cellule nelle lacune e fessure inter-
stiziali, per cui gli spazi interstiziali sarebbero
sbarrati verso il sangue e verso i linfatici da
membrane semipermeabili comportantisi come
ultrafiltri a grandezza dei pori variabile secondo
le modificazioni dei liquidi che le bagnano.

Varie teorie hanno dominato nei riguardi
della formazione della linfa: dalla meccanica

della filtrazione (Lupwic) alla chimico-fisica
della diffusione ed osmosi (COHNHEIM), in sus-
sidio delle quali si sono quasi sempre invocati
fattori vitali nel senso della teoria secretoria di
Heidenhain.

I lavori di ScuADE, di HAUBENRISSER e SCHON-
FELD, di PzriBRaM, di GAza, rilevano l'impor-
tanza della idroaffinita dei colloidi organici per
spiegare gli scambi di acqua e soluto e la con-
cezione della linfogenesi normale e patologica.

Allo studio della linfogenesi si connette quello
dell’edema in quanto ’aumento della linfa negli
interstizi costituisce ’edema. Per riportarci alla

produzione degli edemi osserviamo nella fisio-
logia sperimentale i cosidetti linfagoghi di I e
Il ordine di Heidenhain. 1 secondi sono solu-
zioni concentrate di sali, zucchero, ecc. (cristal-
loidi in generale), che iniettati in circolo pro-
ducono un aumento di linfa. La linfa dopo
I'iniezione si fa piu diluita, anche il sangue &
pitt diluito. Si ammette che tali sostanze agi-
scano minacciando I'isotonia sanguigna, richia-
mano acqua dai tessuti verso il sangue, deter-
minano una pletora sierosa a cui segue un
aumento di pressione nei capillari sanguigni,
indi un aumento dei processi di filtrazione e di
formazione della linfa.

I linfagoghi di I ordine sono sostanze con i
caratteri di albumose e polipeptidi, o altri de-
rivati proteici (estratti di muscolo di gambero,
di sanguisughe, di mucosa intestinale, nucleine,
ovoproteina, gelatina, peptoni, estratti batte-
rici, cec.). Alla loro iniezione in circolo segue
la formazione di una linfa piu densa (piu si-
mile a plasma ematico) e pare aumenti specie
per aumento della linfogenesi nel fegato.




Per tali sostanze ha importanza la teoria se-
cretoria non essendo ammissibile né la teoria
meccanica né la osmotica.

Dai lavori di EsBEckE, DaLe, Hir, Krocu
risulta per i capillari una vita autonoma di
fronte alle arterie; essi sono contrattili e pos-
sono esser dilatati
trici (istamina, ecc.) e tale possibilita di dilata-
zione aumenta la loro permeabilita forse pro-

da sostanze arteriocostrit-

ducendo un rilasciamento delle connessioni tra
gli endotelii.

Svariate sono quindi le circostanze in cui si
producono gli edemi e con meccanismo pato-
genetico talora chiaro e ben dimostrato; ta-
lora incerto ed oscuro.

In ogni perfusione di organi con soluzione
fisiologica si ha perdita di tono dei capillari,
dilatazione ed aumento di permeabilita e pas-
saggio di liquido nel tessuto che diventa ede-
matoso. L’aggiunta di emazie cariche di ossi-
geno o piccole quantitd di adrenalina o pitui-
trina possono conservare le pareti capillari in
condizioni piu fisiologiche ed evitare I'edema.
A tal riguardo rispetto alla permeabilita vasale
e alla linfogenesi hanno importanza varii or-
moni che.si riconnettono con le basi aminiche.

Per ladrenalina e la pituitrinag i lavori di
HeLL ed ErB, BAUER ed AscHNER hanno messo
in rilievo una diminuzione della permeabilita
capillare o P’assenza di modificazione di scambi
tra sangue e tessuti.

Per la tiroide gia Luciant e CoORONEDI ave-
vano sostenuto un rapporto con la funzione
renale. Secondo EPPINGER i principi tiroidei
faciliterebbero la disimbibizione dei tessuti. Il
mixedematoso ¢ un disposto agli edemi.

LANGERON MARCEL PAGET et JEAN LEDIEU in
un recente lavoro (Glandes endocrines. Méta-
bolisme de Ueau et diurése. Etude clinique et
expérimentale) espongono le attuali nozioni sui
rapporti delle glandole endocrine da una parte,
la composizione del sangue, diuresi ed edema
dall’altra.

Fra tali ghiandole la tiroide. resta la piu im-
portante, e ad essa pud associarsi il fegato (do-
tato della stessa azione diuretica) ed opporre
Iipofisi ed il pancreas.

Gli AA. cercano di riportare alla origine
endocrina gli edemi della nefrosi lipoidea, del-
I’eclampsia ed i vasomotori.

11 compito della milza nella produzione degli
edemi, ben precisato in questi ultimi tempi, &
messo bene in rilievo in un lavoro di JULIEN
FLieDERBAUM (Recherches sur le réle de la
rate dans le métabolisme de Peau etc.).

Anche I'ovaio pud in casi di insufficienza de-
terminare edemi. E’ ben conosciuto I'edema cli-
materico (non circoscritto, ma diffuso e che
passa insensibilmente alla cute normale, di co-
lore pallido, mai bluastro e che predilige mani
e piedi, mai il viso).

H. CurscHMANN (Med. Klinik, 1933) ri-
porta due casi bene diagnosticati e bene in-
fluenzati dall’ormone sessuale femminile. MoL-
NAR e GruBer (Klinische Wochenschrift, 1934)
riportano un caso di edema di origine oscura
in rapporto con la mestruazione la cui pato-
genesi essi credono in rapporto con la riten-
zione di acqua e di sale influenzata da ormone
ovarico ed tpofisario.

Anche gli ormoni esogeni (vitamine) possono
avere importanza per la regolazione degli
scambi idrici fra sangue e tessuti.

Si & messa di recente in evidenza l'impor-
tanza di fattori alimentari diversi dai salini ed
idrici noti sinora per la genesi degli edemi.

La forma idropica del beri-beri, la idropisia
endemica (India) di Greig, alcune forme di
distrofie da cereali dei lattanti, gli edemi da
fame sono tutte malattie da carenza con edemi
pitt o meno rilevanti.

Si da importanza al deficit di grassi, all’ec-
cesso di carboidrati nella dieta, alla deficienza
di calcio, a deficit di vitamina A e B.

Un lavoro recente di Hanp parla di edemi
in rapporto con bassi valori di proteine: egli
divide in quattro gruppi tali forme di edemi:

1) Edema ipoproteinico per insufficiente
assunzione di proteine (edema da fame, in se-
guito 2 vomito che disturbi I'alimentazione, da
dieta cardiaca, da dieta diabetica).

2) Edema ipoproteinico per eccesso di per-
dita di proteine (albuminuria delle nefrosi,
diarree, emorragie).

3) Edema ipoproteinico per distruzione
delle proteine per infezioni croniche o per
stati cachettici.

4) Edema ipoproteinico per inadeguata
formazione di proteine ¢ loro deficiente assi-
milazione.




La maggior parte degli edemi idiopatici sono
riportabili all'ipoproteinemia. Vari AA. anche
in passato si somo occupati degli edemi ritenuti
idiopatici: FaLTA ed HOGLER mnel 1927, ne rac-
colsero circa 10 casi; JUNCMANN, VEIL, CSEPAL
Meyer, Bisca, HocLEr e KLEIM, MyERs e TAY-
LOR, VILLA si sono anch’essi interessati dell’argo-
mento. Predomina nelle ipotesi di tali AA. il
concetto che tale alterazione sia da riportarsi
ad un disturbo ecssenziale del ricambio idrico
galino primario e riconducibile ad un meccani-
smo neuro-ormonico, nel quale dominano in ge-
nere le lesioni diencefalo-ipofisarie od altera-
zioni complesse con compartecipazione delle
glandole sessuali.

Gli AA. americani danno (anche FIESCHI ne
ha descritto un caso) all'ipoproteineismo il va-
lore di fenomeno essenziale e non secondario a
turbe grossolane.

Non & dimostrabile Iipotesi di alcuni che Ti.
poproteineismo sia connesso ad una disfunzione
monosintomatica del fegato. Percid su uno sfon-
do vario come gravita e come tipo di disendo-
crinia complessa localizzare in questo o in quel-
Porgano la causa della malattia riesce impossi-
bile e prematuro.

E’ 1a teoria di STARLING quella che spiega il
meccanismo degli edemi surricordati, e cioé:

La caduta della pressione colloidale-opnotica
(legata all’ipoproteineismo) fa si che questa sia
vinta da quella idrostatica con conseguente uscita
di liquido dal letto vasale.

Esistono edemi da stasi in cui & Paumento di
pressione nei capillari il fattore piu importante
e si ha aumento di fenomeni filtratori. Perdu-
rando la stasi per I'azione del CO, e dei meta-
boliti non allontanati, la parete vasale si altera
pilt o meno e cid aumenta la trasudazione pato-
logica sempre piu ricca in proteine.

L’accumulo di CO. che & prodotto dalle cel-
lule rappresenta uno dei fattori che aumentano
la capacita di idratazione dei colloidi, I'altro fat-
tore & Papporto insufficiente di 0.

Oltre che per causa di disturbo meccanico del
circolo si pud avere insufficiente apporto di os-
sigeno anche per condizioni che diminuiscono
il potere ossi geno-proteico del sangue, come p. ¢s.
pelle anemie. Anche gli stati di inanizione, la
febbre.

Gli edemi marantici hanno come fattore cau-

sale le alterazioni delle pareti vasali dovute a
modificazioni nutritive degli endoteli.

Le esperienze eseguite sul potere di imbi-
bizione dei connettivi in rapporto ai vari sali
sono la riprova che esistono edemi in cui tale
elemento della imbibizione & il principale, cosi
quelli da joduri e da sale dei lattanti.

Sono descritti casi di edemi discrasici idiopa-
lici, indipendenti cioé da tutte le cause che si
conoscono, capaci di produrre edemi. Non pare
che si tratti in questi casi di un disturbo pri-
mario della distribuzione idrosalina, ma di un
disturbo secondario a grave alterazione plasma-
tica essenzialmente caratterizzata da forte ipo-
proteinemia.

Sono descritti casi di edema elefantiasico di
origine neuropatica (HORSCH - Breins: Beitrage
zur Klinischen Chirurgie, 1934). GAsT. DUBREUIL
porta un ,contributo recente allo studio del-
Pedema di Quinck, affezione di sensibilizzazione
che sopravviene bruscamente e bruscamente
scompare.

Si verifica anche ereditariamente in individui
neuro-artritici sotto I'influenza di cause perfrige-
ranti, di strapazzi, di lievi traumi, di emozioni,
di intossicazioni, di infezioni, di disturbi me-
struali e come manifestazione di neuro-patie or-
ganiche e funzionali. Tale sindrome ritenuta an-
gionevrosi pare debba considerarsi come espres-
sione di una abnorme eccitabilita degli apparati
nervosi centrali e periferici che son preposti
alla secrezione e circolazione dei liquidi inter-
stiziali dei tessuti (CASTELLINO) collegata in
molti casi a perturbamenti di singole e parecchie
glandole endocrine e soprattutto della tiroide,
dell’ovaia, dell’ipofisi.

Anche del trofoedema cronico (sindrome di
Meige) la patogenesi & oscura. Prevale il con-
cetto che debba considerarsi come una distrofia
dipendente da alterazione dei centri simpatici
midollari forse collegata a distiroidismo.,

Gli edemi post-operatori (C. M. JoNES e F.B.
Eaton e F. C. WITEI) sono messi in rapporto:

1) con la carenza di regime azotato e cat-
tiva nutrizione;

2) con la setticemia;

3) con somministrazione eccessiva d’acqua e
di Nacl;

4) con drenaggio delle sierose;




5) con la gravita dell’intervento chirurgico;
6) con Panestesia generale;
7) con edemi chirurgici (flebiti).

OsMANN (British Med. Journ., 1930) descrive
un tipo di edema frequente, non associato ad
albuminuria né ad altre malattie organiche. Si
ammette che a base. di tali disturbi vi sia uno
stato di acidosi di cui non & esattamente nota la
causa. Vi & una diminuzione del bicarbonato nel
plasma e una certa idremia del sangue, sicche &
ridotta la quantita di cmoglobina.

E veniamo agli edemi nei nefritici, 1o studio
dettagliato della fisiopatologia dei quali ci ser-
vird di base per le conclusioni patogenetiche di
tutti gli edemi.

Gli AA. di libri di malattie renali, VoLHARD
e FAHR, BARLOCCO, ecc., ma soprattutto RoBERTO
WAHL, si sono occupati a lungo degli edemi nelle
nefriti.

Nelle forme acute Pedema & U'espressione di
lesioni glomerulari e tubulari; assente nelle for-
me croniche se c’é indica lesione tubulare, nelle
sclerosi & segno di turbe circolatorie.

L'edema inizia con la imbibizione di acqua
che avviene nella sostanza collagena delle fibre
connettivali ad ogni accumulo anche minimo di
acido originato dall’attivita cellulare.

Nel preedema I'acqua si considera fissata den-
tro la cellula (in combinazione colloidale per
imbibizione o turgore). Nell’edema & deposta
estracellularmente fra le cellule stesse in spazi
prima piccolissimi.

Per la patogenesi dell’edema nelle nefriti e
specie lipoidee, esistono varie teorie:

1) Teoria renale. Sono a questa legati i no-
mi di Kovest e RorH-ScHULTZ-K0RANY, STRAUSS,
WiaLkce. L'edema sarebbe causato da ritenzio-
ne dei cloruri per innalzamento della soglia di
escrezione (1° stadio, cloruremia e idremia;
2° stadio, edema).

Contro questa teoria &: 1' la cloremia nella
prova di declorurazione; 2* I’esistenza di una
sindrome di edema simile accompagnata dallo
stesso squilibrio lipoidoproteico senza segni di
lesione renale; 3" nella nefrosi lipoidea il glo-
merulo & colpito solo lievemente e tardivamente.

2) Teoria sanguigna. GRANIGER - STEWART e
BARTELS, TSCHEAULON, GAYpA, RUZUYAK, LINDER,
Von SLYK e STILLMANN ne sono partigiani. Essi

hanno dato a questa teoria ognuno una propria
interpretazione. Secondo alcuni AA. la causa &
lidremia, secondo altri & la lipemia, secondo
altri ancora sono i proteidi del sangue.

La lipemia non ha valore perche puo aversi
in vari casi in cui mancano gli edemi (diabete.
ecc.).

3) Teoria vascolare. E’ stata preferita dal
SENATOR, My, AscoLl, ScHLAYER, VouLirp Ep-
PINGER.

Nella nefrite acuta con edema, specie secondo
Fanr, si da valore olirc che a lesione renale
a lesione della parete vasale. Nella nefrosi lipoi-
dea sarebbe la colesterina che altererebbe le pa-
reti vasali.

COHNHEIM e SENATOR pensano che negli
edemi nefritici vi sia una lesione infiamma-
toria delle pareti dei capillari. Vourarp pensa
che i capillari hanno una permeabilita aumen.-
tata delle loro pareti dovuta ad una sostanza
proveniente dalla degenerazione dell’epitelio
renale (uelle nefrosi lipoidee).

4) Teorie tissurali. Numerosi autori sosten-
gono la genesi tissurale dell'edema nelle ne-
frosi. FiscHER attribuisce grande importanza
ad un’acidificazione del protoplasma cellulare.
MEYER e SCHAFFER ritengono I'edema una im-
bibizione del protoplasma dovuta a modifica-
zione del rapporto lipocidico (perd questo non
& cambiato).

Per ScrapE e MENscHEL ’edema & una idro-
filia dei tessuti. Secondo MUNK ¢ una modifi-
cazione dello stato colloidale dei lipoidi e dei
proteidi dei tessuti.

VILLA ritiene che i proteidi dei tessuti di-
ventano piu idrofili.

Bricur spiegd la formazione dell’edema am-
mettendo che la perdita di proteine che 'orga-
nismo soffre nella nefrite conduca a una dilui-
zione del sangue, cioé ad uno stato di idremia.
Tale sangue idremico potrebbe facilmente at-
traversare i vasi e passare nei tessuti che per-
cio diventerebbero edematosi.

Anche CoHNHEIM e LICHTHEIM rivolsero la
loro attenzione all’idremia. Ma questa sola o
mista ad un aumento della quantita di liquido
circolante nei vasi sanguigni non poteva ba-
stare a spiegare 'edema nefritico.
allora dell’idremia

Sostituirono all'ipotesi



quella della pressione. In seguito all’aumento
della pressione i liquidi circolanti verrebbero
forzati a passare atlraverso alla parete sangui-
gna o linfatica. Pero tale teoria non & confor-
tata dall’esperimento. Accanto alla sua teoria
ammise COHNHEIM un aumento di permeabi-
lita della parete vasale. Tale presupposto non
fu confermato sperimentalmente.

Altri AA. hanno voluto aggiungere ai fat-
tori dell’aumento di pressione e di permeabi-
lita fattori dipendenti dai tessuti. Sono stati
proposti vari concetti sussidiari: quello della
« perdita di elasticita » da parte dei tessuti;
quello della « diminuita capacita di opporsi
all’entrata d’acqua »; quello dell’ « aumentata
imbibizione dei tessuti .

Non ci si pud fare un concetto chiaro di
questi fattori.

Loes nel 1898 ha dato la seguente spiegazio-
ne dell’edema: I'edema & uno stato di aumen-
tato assorbimento d’acqua, determinato da un
aumento della pressione osmotica del conte-
nuto cellulare.

OveRTOR ha calcolato che se tutte le proteine,
i lipoidi, gli idrati di carbonio si scindessero
nelle molecole pitt semplici che costituiscono
tali composti cellulari, non ne deriverebbe una
quantita di molecole ¢ di joni sufficiente a de-
terminarc una pressionc osmotica si elevata da
essere capace di assorbire tanta acqua, quanta
ne contengono le ccllule dei tessuti in preda
all’edema.

Fiscuer: « la causa delledema giace nei tes-
suti ». -

I tessuti sviluppano I'edema in seguito a de-
terminate alterazioni che hanno luogo in essi
stessi e in seguito alle quali diventano atti ad
assorbire acqua da ogni fonte che sia alla loro
portata. La piu importante "alterazione & data
da un accumulo abnorme di acidi nei tessuti.

EPsTEIN

gli scambi

stabili questa teoria: normalmente
tra connettivo e tessuti si compireb-
bero sotto linfluenza delPantagonismo di due
forze: pressione positiva dei capillari e pres-
sione osmotica dei proteidi; I'edema potrebbe
aversi o per diminuzione della pressione nei
capillari (insuflicienza cardiaca) o per diminu-
zione della pressione osmotica delle proteine
(marcata specie nelle nefrosi lipoidee).

In realta nelle ricerche fatte la tensione
osmotica si trova diminuita.

Come fu stahilito al Congresso del 1927 dai
biochimici i proteidi in soluzione non sono
delle sospensioni colloidali obbedienti a leggi
speciali (tensione osmotica delle proteine), ma
sono vere soluzioni jonmizzate che ubbidiscono
a leggi generali della chimica. L’apparente at-
trazione dei proteidi sulle soluzioni saline & un
vero equilibrio jonico. La molecola dei protei-
di jouizzata e combinata con gli anioni o ca-
tioni minerali non diffonde attraverso membra-
ne semipermeabili come minerali, ma seguendo
la legge di DonNaN. La molecola del proteide
si comporta come un acido al disopra di un Ph.
determinato variabile col vario proteide. Que-
sto Ph. costituisce il punto isoelettrico del pro-
teide. Al disotto del punto isoelettrico la mo-
lecola del proteide si comporta come una base.

Nel siero il Ph. & sempre superiore al punto
isoelettrico della siero-albumina e siero-globu-
lina e allora i proteidi del sangue si compor-
tano come basi e si uniscono ai cationi e specie
al sodio. Se la parete dei capillari si considera
come membrana semipermeabile si pud am-
mettere che si produca fra liquidi interstiziali
e plasma un equilibrio di DonnNan. 11 cloro e
il sodio sono costanti per la soglia renale. Si
capisce percid come I’edema possa prodursi per
modificazioni dell’equilibrio di DoNNAN in due
casi differenti. Nelle nefriti 1’elevazione della
soglia aumenta il tenore del plasma in sodio e
diminuisce il richiamo del sodio e dell’acqua
dai tessuti verso il plasma. Nelle nefrosi lipoi-
diche la diminuzione del tasso dell’albumina
del plasma modifica I'equilibrio di DoNNAN
nello stesso senso senza invocare impermeabi-
lita renale al cloruro. Nei due casi il cloruro
di sodio & ritenuto nei tessuti; ma la decloru-
razione da azione meno netta nella nefrosi li-
poidea perché non agisce sulle proteine . del
plasma.

Pare che il sodio sia il pin importante per-
ché si combina ai proteidi del plasma, ma cer-
tamente anche il cloro ha importanza. L’equi-
librio di DoNNAN si produce fra i proteidi del
plasma, il cloruro di sodio e i liquidi intersti-
ziali (che sono poveri di albumina, ricchi di
cloruro di sodio).

Nella nefrosi lipoidea talora gli edemi di-



minuiscono anche senza variare ’alimentazione,
né il clorure di sodio del sangue (circa 0,12 %
in pit del sangue) e vi & un discreto paralle-
lismo tra accumulo di cloruro sodico ed acqua,
il clorure di sodio e I'acqua sono eliminati in-
sieme, come se l'una trascinasse l'altro e vi-
ceversa.

Le concezioni attuali degli edemi nei nefri-
tici hanno applicazione pit vasta delle sole
malattie renali.

11 CoMEL con gli studi sulle reazioni urticate
aggiorna nel suo libro di fisiopatologia della
cute le concezioni sull’edema in generale. Se-
condo detto autore ’edema & un fenomeno della
funzione dei tessuti pii ancora di quella dei
piccoli vasi. Il corso dei fenomeni si pud nel-
Pedema rappresentare cosi: una data quantita
di cellule offese da uno stimolo abnorme emette
gostanze abnormi per quantita o qualita, e ca-
paci di aumentare la permeabilita dei piccoli
vasi, Contemporaneamente é avvenuta una mo-
dificazione delle cellule stesse e dei loro sistemi
colloidali ed essi diventano atti ad assorbire il
liquido uscito dai piccoli vasi, rigonfiandosi.

Le ricerche di Lewis sulla formazione del
ponfo e sulla influenza su di esso esercitata dal-
, con altri espe-

r to della pressi v
rimenti stanno a dimostrare la scarsa importanza
del fattore meccanico, poiché &’¢ visto che 'au-
mento di pressione inibiva la formazione del
ponfo.

Secondo LEWIs la distensione dei capillari, an-
che se intensa, non & seguita da fuoriuscita di
liquido negli spazi interstiziali, la distensione
non & il fattore che determina I'aumento della
permeabilitd capillare.

FroreY ha confermato cid. Tali concetti ven-
gouo applicati a quella forma particolare di
edema che & il ponfo da stimolazione cutanea
e che si distingue dagli edemi diffusj e di lenta
formazione per la rapidita di formazione. In tre
minuti pud essere tanto sviluppato da raddop-
piare lo spessore della cute.

Oggi generalmente si ritiene che la forma-
zione dell’edema cutaneo sia dovuta a modifica-
zioni locali del connettivo cutaneo e specie delle
sue facolta di assumere acqua.

Percio il problema della formazione dell’ede-
ma & un quesito di chimica colloidale (RorH-
MAN).

La facolta di assumere acqua dipende essen-
zialmente dal contenuto in elettroliti del con-
nettivo; essi vengono assorbiti dalle proteine e
per tal modo ne influenzano la pressione di ri-
gonfiamento. L’azione pil intensa & esplicata a
questo riguardo dagli idrogenioni e idrossilioni.
La dottrina di Fiscuer & in tal modo confer-
mata nei suoi fondamenti dalle ricerche mo-
derne.

In genere sulla patogenesi dell’edema si puod
oggi dire che la concezione fisico-chimica di esso
(capitolo della moderna patologia funzionale)
armonizza i dati clinici con quelli sperimentali,
mentre questi non si potevano assolutamente ac-
cordare con le concezioni cliniche dell’edema
quale fenomeno dovuto a fattori vascolari o
pressori.

Studio clinico degli edemi

1l sintomo pil rilevante dell’edema del sotto-
cutaneo & la persistente deformazione alla pres-
sione della regione edematosa (infossamento do-
po pressione del dito, solchi per pieghe di ve-
stiti o del cuscino, depressione in toto col decu-
bito sulla regione edematosa). Talora evidente
quando la tumefazione modifica in modo mani-
festo la morfologia di una regione, spesso perd
va ricercato con cura: alla gamba inizia alla re-
gione pretibiale, alle rcgioni malleolari, alla
parte postero-interna della coscia.

In alcuni individuj le palpebre inferiori sono
una sede elettiva, negli allettati gli edemi sono
alla regione sacrale e alla faccia postero-interna
delle coscie. Negli individui che si alzano e cam-
minano compaiono di solito dopo la stazione
verticale, di modo che assenti al mattino rag-
giungono il massimo la sera.

All'inizio talora pud non riscontrarsi che una
sensibilita anormale-iperestesica preedematosa.

Gli edemi sono varii:

Possono essere generali come gli edemi delle
malattie circolatorie o dclla fase cardiaca delle
malattie renali (anasarca). Non & raro in questi
casi accanto all’edema del sottocutaneo il ma-
nifestarsi di versamenti nelle pleure (pia fre-
quente a destra delle forme cardiache), nel peri-
cardio (nelle nefriti soprattutto), nel peritoneo,
nella vaginale del testicolo.

Possono essere locali e vi & tutta una gamma



dall’edema degli arti (edema da varici, per
esempio) all'edema urticato esteso (edema di
QuiINckE) o localizzato (ponfi di vario genere).

La sede classica degli edemi ¢ ucl connettivo:
pud essere anche a carico dell’epidermide. Si
hanno edemi circoscritti o locali, edemi infiam-
matori, edemi eruttivi. Pud esistere I'edema di
strati cutanei morti corncificati, 'edema che-
ratinico.

11 liquido edematoso pud essere un trasudato
od un essudato (edema infiammatorio).

L’edema infiemmatorio & un essudato sieroso
che solo per I’alto contenuto proteico (superiore
al 4 %) e presenza di cellule emigrate ¢ per po-
chi altrj caratteri non qualitativi si distingue
dall’edema vero non infiammatorio. Esso & do-
vuto, secondo ScHADE e MENSCHEL, principal-
mente all’ipertonia del focolaio flogistico: & un
edema da aumento della concentrazione moleco-
lare locale.

Nell’edema manifesto la pelle d’ordinario &
tesa, lucida e scolorata (edema bianco dei re-
nali); nei cardiaci asistolici la pelle puo pren-
dere un color livido, violaceo (edema bleu det
cardiaci); nei casi di edema infiammatorio (flem-
moni, linfangiti) la tinta pud variare dal rosa
al rosso (edema rosso degli infetti); negli edemi
duri cronici il colore pud abbronzarsi, la pelle
pud pigmentarsi (edema bronzino dei cronici).

Consistenza. — Abitualmente molle, il dito in-
fossa come nel burro; se la malattia si pro-
lunga, se I'edema diviene cronico, il tessuto sot-
tocutaneo si sclerotizza e ’edema diviene duro
(edema-duro). Cid accade negli edemi cronici
dei varicosi, dei linfangitici, dei mixedematosi,
degli elefantiasici.

Le cause degli edemi possono essere locali o
generali.

CAUSE LOCALI:

a) Pelle e sottocutaneo - infezioni e tossin-
fezioni, foruncoli, antraci, linfangiti, lemmoni,
eresipele. A queste cause si puo riavvicinare la
compressione od obliterazione microbica o pa-
rassitaria (da filaria) determinante edema del
tipo elefantiasico. Ugualmente agiscono alcune
punture velenose.

Gli exemi acuti possono accompagnarsi ad
edema,

Esistono ancora gli edemi locali post-trauma-
tici consecutivi alle fratture in particolare. La
caratteristica degli edemi locali infiammatorj &
I'arrossamento lucido dolente della cute.

b) Vene - le flebiti primitive o zone in-
fettive, discrasiche o neoplasiche si accompa-
gnano quasj sempre ad edema localizzato, al-
I’arto invaso. Manca raramente anche nei pe-
riodi in cui la vena non & ancora chiusa. A se-
conda se la vena affetta & superficiale o pro-
fonda potranno essere pit o meno manifesti i
segni dell’edema infiammatorio, segni che man-
cano nelle flebiti marantiche dove l'edema &
bianco diffuso, poco dolente.

CAUSE GENERALI:

Le piu importanti sono tre: cardiaca, renale,
discrasica, ma vanno ricordate anche altre va-
rieta (epatico, ecc.).

1) Edema cardiaco - pud essere generale
(accompagnarsi cioé a versamenti nelle sierose)
o locale. Compare di solito alla sera ¢ piu ac-
centuato nei mitralici e si manifesta alle parti
declivi, alle regioni pretibiali e malleolari nei
malati che si alzano, al sacro ¢ alle regioni po-
stero-interne delle coscie negli allettati. La pelle
pud prendere un colorito violaceo. L’edema pud
accompagnarsi ad un ispessimento cutaneo nei
casi in cui si ¢ manifestato varie volte succes-
sivamente.

2) Edema renale - & la piu frequente va-
rieta di edema. Nella nefritc acuta compare bru-
scamente accompagnato da febbre, albuminuria
od ematuria; evidente & anche nelle forme cro-
niche antiche. In generale ¢ preceduto da un
periodo di preedema o meglio di edema interno
invisibile che si pué mettere in rilievo a mezzo
del peso del corpo che aumenta e del dosaggio
dei cloruri nelle urine che diminuiscono.

I’edema renale all’inizio va cercato alle pal-
pebre, alle guance (carte geografiche del mat-
tino disegnate dalle pieghe del cuscino), ai mal-
leoli. Nei casi avanzati e nella nefrosi pud es-
sere generalizzato e accompagnato a versamenti
nelle cavita. Importante soprattutto la pericar-
dite. E’ un edema ritenuto infiammatorio da
molti.

3) Edema sanguigno discrasico - si constata
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nel corso di anemie a tipo pernicioso e soprat-
tutto alla fase ultima di affezioni cachettizzanti
(tubercolosi, neoplasma). E’ un edema che si
istalla insidiosamente e non ha sedi elettive
speciali (di solito si manifesta agli arti infe-
riori).

4) Edema di origine epatica - si credeva
generalmente che avesse origine meccanica
(compressione della vena cava inferiore in un
periodo avanzato delle cirrosi). GILBERT peral-
tro ha descritto un edema preascitico osservan-
tesi precocemente nel corso della cirrosi. Gia
dal 1893 HaNoT scriveva: l'alterazione della cel-
lula epatica spiega gli edemi malleolari e della
faccia senza albuminuria. Esiste un edema epa-
tico come esiste un edema renale e pud essere
un segno di avanguardia. L’origine puramente
meccanica non pud essere ammessa poiché esi-
stono asciti leggere con edemi abbondanti,
asciti abbondanti senza edemi. Il Damany (Les
hépatites hidropigénes, 1914) ritiene che per
una difettosa elaborazione della sostanza pro-
teica questa, ritenuta nei tessuti, provocherebbe
secondariamente una ritenzione di acqua e clo-
ruri.

5) Edema di origine nervosa. — Si pud ave-
re al corso di nevriti periferiche, delle affezioni
midollari (tabe, siringomielie), delle emiplegie,
dell’epilessia, della malattia di Parkinson, del
gozzo esoftalmico. Molto spesso perd (quando
non si associano lesioni cardiorenali) si tratta
d; pseudo-edemi distrofici che non presentano
il segno caratteristico dell’edema.

6) Edemi distrofici. — Sono i trofoedemi
di Henry Meige. Il trofoedema cronico & carat-
terizzato da un edema bianco duro, indolente,
occupante uno o piil segmenti di uno o piut arti
e persistenti tutta la vita senza importanza e
pregiudizio per la salute. Pud essere congenito
talora, & ereditario e familiare. I1 gruppo dei
trofoedemi acuti & la malattia di Quincke. Sono
edemi circoscritti, angionevrotici, neurovasco-
lari, intermittenti, ecc., transitori, accompagnati
talora da fenomeni termici, da turbe sensitive,
da dolori, da cambiamento di colore della pelle
e spesso anche da turbe trofiche cutanee, eru-
zioni, ulcerazioni: pud avere anche sede nelle
fauci, nella glottide e nella mucosa nasale

creando la sintomatologia propria delle malat-
tie delle relative regioni. '

7) Gli edemi prodotti dall’alterazione delle
glandole endocrine non sono nettamente classi-
ficabili- Nel parlare della patogenesi si & detto
come molte volte si presume o si ha la certezza
di un edema di origine disendocrina, il quale
perd (all’infuori dei casi di mixedema) non &
nettamente caratterizzato.

Nel mizedema 'edema si ha soprattutto alla
faccia, nel tronco, nelle mani, sulle coscie, ecc.
Le guance, le labbra e il naso hanno talora una
tinta turchiniccia, Si associano spesso disturbi
trofici della cute e dei peli, si manifesta specie
nelle donne.

7) Edema idiopatico. — Se ne & parlato nel-
la patogenesi; quasi sempre ipoproteinico e
senza particolari caratteristiche.

8) Edema da fame. — Nelle classi popo-
lari viventi in condizioni infelici di alimenta-
zione si & osservata durante la guerra la compar-
sa di edemi che seguivano a fenomeni di spossa-
tezza generale, dimagrimento, ecc. Tali edemi
spesso localizzati alla faccia come nella nefrite,
molte volte anche ai piedi, alle coscie, al dorso
della mano, ecc. Nulla al cuore. L’urina non con-
tiene albumina, ma & eliminata in quantita mag-
giore. Se migliorano le condizioni alimentari i
fenomeni morbosi scompaiono, altrimenti (o se
sopraggiungono altre malattie) si ha la morte.

La causa della malattia & certo nell’insuffi-
cienza dell’alimentazione. L’organismo si impo-
verisce sempre pitl in albumina, glicogeno e li-
poidi. Si ha un’abnorme permeabilita delle pa-
reti dei capillari che quando si verifichi con-
temporaneamente un aumento dell’ingestione di
cloruro di sodio provoca lo sviluppo degli edemi.

Non & escluso che altre questioni vadano cer-
tamente sollevate dallo studio dell’ « edema da
fame », come quello della parte che hanno g™
organi a secrezione interna (tiroide, ecc.) nels
regolare il ricambio materiale. :

Per le speciali localizzazioni gli edemi li pos-
siamo dividere in tre gruppi: - i

1) edemi della faccia e delle palpebre;
2) edemi degli arti superiori;
3) edemi degli arti inferiori.
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1. - Edema della faccia e delle palpebre:

1) In alcuni individui (specie donne ed obesi)
in cui esiste una consistenza piu rilasciata e flac-
cida dei tessuti, un gonfiore della faccia e un
lieve edema sono normali al risveglio.

2) Nell'ubriachezza & classico il gonfiore del
viso al mattino.

3) Nella gravidanza pud aversi un edema del-
la faccia indipendentemente dall’albuminuria.

4) Edema della faccia pud aversi in corso de-
gli eczemi, delle eresipele, delle insolazioni, del-
le blefaro-congiuntiviti, negli ascessi dentarii,
nei foruncoli delle narici.

5) I tumori del collo e del mediastino (aneu-
rismi dell’aorta), le pericarditi posteriori, il lin-
fogranuloma, Yangine di Ludwig e molto pin
raramente la trombosi della vena cava superiore,
determinano un edema talora considerevole del-
la faccia, del collo, estendentesi talora alla parte
superiore del torace e all’origine degli arti su-
periori (edema a pellegrina).

6) Alcune intossicazioni medicamentose: jo-
dio, bromo, antipirina, determinano congestione
delle mucose con edema della faccia; molte
sostanze possono dare P’edema (cloruro di so-
dio, di potassio, di ammonio, acido urico, ace-

“tato sodico).

7) Rientrano negli edemi della faccia quelli
dei mixedematosi e gli edemi angioneurotici
(QUINCKE), spesso in quest’ultima malattia gli
edemi sono solo alle palpebre (edema essen-
ziale delle palpebre).

IL - Arti superiori:

1) Edemi nelle affezioni settiche dcgli arti
superiori e dell’ascella.

2) Edemi nelle flebiti.

3) Edema nella gotta.

4) Edemi per compressioni cervicali e medit-
stiniche.

5) Edema da metastasi neoplasiche mediasti-
nica ascellare.

6) L'edema nefritico si osserva solo nell’ulti-
mo periodo (in fase di anasarca) agli arti su-
periori.

7) L’edema di origine cardiaca pud aversi ne-
8!

gli arti superiori nei soggetti coricati ¢ degenti
sul braccio, poiché I'edema cardiaco & un edema
declive.

III. - Arti inferioris

1) Edemi cardiaci.

2) Edemi renali.

3) Edemi in corso di affezioni settiche de-
gli arti inferiori specie dei piedi. Vi si com-
prendono gli edemi elefantiasici spessissimo di
origine da filaria (si accompagnano di solito ad
edema scrotale).

4) Nelle flebiti (flebiti puerperali in partico-
lare flegmasia alba dolens, flebiti post operato-
rie, ecc.) edemi varicosi che si manifestano spe-
cie nella posizione verticale.

5) Nella gotta.

6) Edema da
viche:

compressioni addomino-pel-

a) tumori e cisti ovariche (cisti, fibroms,
‘neoplasie maligne o infiammatorie);
b) tumori retto vescicali maligni;
¢) tumori ganglionari pelvici e addominali,
primitivi o secondarii;
d) tumori e cisti addominali diversi.
7) Metatasi neoplastiche.
8) Edemi cachettici da patogenesi multipla ¢
complessa.

Terapia degli edemi

L’idropisia renale, come si & detto, non ha
per causa l'insufficienza renale, ma si forma per
cause estrarenali.

Riportando i concetti di VoLHARD e FAHR si
sa che la tendenza agli edemi si forma nelle ne-
frosi degenerative in via chimica per Tazione
delle ipotetiche nefroblastine idropigene, nelle
nefriti diffuse e nel rene da stasi per disturbi
del circolo e quindi della respirazione interna,
e piu precisamente nel rene da stasi il disturbo
della respirazione interna sarebbe di origine
puramente coardiaca e consisterebbe forse nel-
Paccumulo di CO., nella nefrite diffusa sarebbe
di origine cardiovascolare, ischemica e consiste-
rebbe forse nell’assenza d’ossigeno.

Si distinguono percid tre forme di idropisia:
la cardiaca, la nefrotica e la nefritica.
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La cura causale non & sempre possibile e non
in ogni caso. Alla scomparsa della causa prima
fa seguito la scomparsa degli edemi.

Partendo dunque dal concetto che sia gii
edemi cardiaci che renali dipendano da una le-
sione extrarenale degli endoteli dei capillari san-
guigni e linfatici che sono gli elementi cellulari,
lo scopo della cura causale dell’idrope & di eli-
minare la lesione di questo sistema.

Percio due mezzi di cura:

1) arrestare luscita dell’acqua dalle vie
sanguigne; ‘

2) favorire la rientrata di essa nelle det-
te vie.

1) Ogni ostacolo posto alla sanguificazione aun-
menta la trasudazione, a funzione dei capillari
lesi basta gia la variazione della pressione idro-
statica pel cambio di posizione del corpo. Per-
cio & necessario il riposo nel letto. Anche pin
efficace & la posizione elevata delle gambe.

Per ostacolare la trasudazione bisogna evitare
tutto cid che la favorisce, in primo luogo I’ap-
porto di NaCl, in secondo luogo quello del-
Pacqua con i cibi. Non di rado cid basta ad in-
vertire la direzione della corrente idrica e a far
si che vi sia un continuo afflusso liquido dai
tessuti nel sangue.

2) Favorire il riassorbimento del trasudato
da parte dei vasi. 11 massaggio degli arti & as-
sai poco efficace, il che significa che & difettoso
non lo svuotamento, ma la secrezione della linfa.
Efficace & il salasso.

Sono indicati anche dei mezzi fisici e chimici
ad es.: i bagni e le misure diaforetiche, i diu-
retici.

I bagni pare che agiscano soprattutto mobi-
lizzando I'acqua giacente negli interstizi e natu-
ralmente le quantita di NaCl equivalenti. In-
fatti nell’edema l’acqua si ¢ immobilizzata in
localita inaccessibili all’azione dei reni. I bagni
caldi prolungati mobilitano I'acqua e la ripor-
tano in circolo ed aumentano I'escrezione idrica
e salina. Cio si pud spiegare ammettendo non
un abbassamento della soglia renale per il
NaCl, ma un aumento di offerta del cloruro di
sodio da parte dei tessuti ai reni.

Sotto l'influenza di questi mezzi (detti diu-
retici) pud aver luogo la migrazione degli ede-

mi (per es. dagli arti inferiori al viso). Possono
in seguito a procedure termiche (bagni, diafo-
retici) comparire (per tali migrazioni di edemi)
attacchi di eclampsia o di edemi cerebrali. E’
sempre bene percio far precedere un regime
dissalato e secco.

In realtd tutte queste procedure servono a
scaricare i liquidi dei tessuti nel sangue. Il su-
dore e la diuresi serviranno poi a liberare il
sangue dagli eccessi di liquido. L’aumento di
NaCl nelle urine dimostra che si & iniziato il
ritorno del liquido dell’edema nel sangue e pre-
cede la poliuria.

Diuretici. — 11 piu semplice & la sommini-
strazione in una sola volta di grandi quantita
di acqua. Se perd vi & tendenza forte agli edemi
si ha un aumento di essi.

Per i diuretici, specie se molto attivi (xan-
tina urea, ecc.) come per I'acqua stessa, l'osser-
vazione clinica dimostra che agiscono piu per
via estrarenale che per via renale, e cioé sui
capillari dei vasi sanguigni e linfatici, favoren-
do il ritorno del trasudato nel sangue.

Per il successo della terapia ha molta impor-
tanza la localita, il modo e la misura dell’im-
piego del farmaco. Per la diuretina alcuni
(RoMBERG e la ScuoLA) preconizzano dosi pic-
cole. VoLuarp e FAmR preferiscono 0,5 di teo-
fillinato sodico in una sola volta e mon piu
spesso che a giorni alterni.

Le dosi efficaci di xantina possono produrre
inappetenza o disturbi digestivi gravi ed osti
nati. La via orale & meno attiva assai della en.
dovenosa, ma questa & incomoda pel medico e
provoca talora cefalea, vertigini, ecc.

In un primo momento per gli edemi cardiaci
o renali si deve applicare la dietetoterapia ri-
sparmiante e solo piu tardi si daranno cardiaci
e diuretici.

I diuretici del gruppo della xantina possono
risultare inefficaci o avere effetto opposto. In
molti casi & efficace 'urea. Nei casi con reni
sufficienti si pud dare fino a 40-60 grammi al
giorno. Non si sa se agisce da linfagogo o pas-
sivamente per diffusione.

Negli edemi nefrotici effetti assai benefici si
hanno da compresse di tessuto tiroideo.

Il calomelano fu molto usato come diuretico
e pare agisca in via estrarenale. Ogni scomparsa
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di edema presuppone quindi una mobilizzazio-
ne di acqua e I'aumento della corrente reflua
dai tessuti nel sangue.

Percio si derivera acqua verso altri organi:
pelle, polmoni, intestino.

Svuotamento degli edemi per via meccanica:
punture (pleura, peritoneo, sottocutaneo).

Per gli edemi cardiaci se recenti puod bastare
solo il riposo a letto e la dieta di CARELL (200
gr. di latte 4 volte al giorno per 4-8 giorni) o
salino.

Se gli edemi non cedono a tali mezzi cede-
ranno a un diuretico o ad un cardiotonico (di-
gitale, strofanto, ecc.) senza bisogno di un diu-
retico insieme.

Nei casi antichi spesso tali cardiotonici non
bastano.

A proposito di diuretici, alcuni, RAVINa,
HARTH, avrebbero avuto (in renali e cardiaci)
ottimi risultati da iniezioni endoperitoneali di
preparati mercuriali. La diuresi inizia 6 ore
dopo I'iniezione e dura talora per molti anni.
L’iniezione & tecnicamente semplice e non do-
lorosa. Secondo HARTH questa speciale effica-
cia deve forse essere attribuita al fatto che il
rimedio viene introdotto direttamente nella cir-
colazione portale e penetrando nel fegato si
combinerebbe li con la bile, con la quale dopo,
nell’intestino, si assorbirebbe determinando la
diuresi.

Buoni diuretici sono ancora i sali alcalini ed
alcalino-terrosi (solfato di sodio, acetato di po-
tassio, citrato sodico). Il cloruro di calcio ad
alte dosi & ottimo, bisogna solo evitarlo se si
abbassa la riserva alcalina.

La teobromina nelle forme renali ¢ nociva
poiché agisce direttamente .sul rene.

EPPINGER considera gli estratti tiroidei come
agenti sulla idratazione dei tessuti: tale cura
agisce bene se iniziata in principio prima che
si sia avuto distruzione del parenchima renale
ed clevazione del tasso ureico nel sangue. Agi-
rebbe piu nelle nefrosi.

L’estratto paratiroideo giova piu nelle nefriti
che nelle nefrosi.

Negli epatici generalmente non esiste un
trattamento che dia dei risultati buoni.

FASSINGER ¢ GorILLE (Jour. Méd. franc., 1934)

ritengono prima necessario il riposo a letto. Oc-
corre poi provvedere all’evacuazione dell’ascite
che pud dare il riassorbimento dell’edema in
24 h. Poco effetto ha la riduzione dei liquidi
(negli epatici la diuresi si adatta all’ingestio-
ne). I cloruri saranno ridotti a circa 3 gr. pro
die. Utile il regime carneo. Buoni diuretici sono
i mercuriali (Salyrgan, novasorul e simili), men-
tre quasi nulla fanno i diuretici renali (teobro-
mina, scilla) o gli estratti tiroidei. I mercuriali
hanno solo azione immediata procurando una
diuresi massiva. Si fa una iniezione ogni 8 gior-
ni. Utili le endovenose di cianuro di mercurio,
1/2 centgr. ogni 2 giorni.

Poco giovano gli estratti tiroidei. Meglio agi-
sce il lattosiero come pure i purganti (acquavite
alemanna, aloetici).

L’opoterapia epatica sembra piu efficace per
via digerente che per via sottocutanea. Buoni
risultati si ottengono associandovi l’insulino-
terapia (10 unita al giorno). Negli edemi che
sono in rapporto con uno stato d’acidosi il trat-
tamento consiste nella somministrazione di al-
cali per bocca per innalzare il livello del bicar-
bonato nel plasma ed aumentare 1'alcalinita dei
tessuti e favorire la diuresi.

Per gli edemi di origine neuropatica (edema
di Quincke) la cura va rivolta alle condizioni
neuroartritiche generali ed alle eventuali cause
determinanti, al disturbo del sistema neuro-
vegetalivo a cui si collega; spesso giova l'atro-
pina, altre volte la chinina.

Nei casi in cui appare probabile in’altera-
zione tiroidea, ovarica, ipofisaria si puo tentare
P'uso di preparati opoterapici isolati o uniti in-
sieme.

Nella forma cronica di trofoedema si sono
sperimentati il riposo (MEIGE), il massaggio, la
compressione, le applicazioni elettriche, i pre-
parati tiroidei, i bromuri, ma con risultati poco
soddisfacenti.

Per gli edemi del climaterio i consueti diure-
tici, la digitale, la diuretina ed anche la ti-
roidina non hanno alcun effetto, mentre la som-
ministrazione di ormone sessuale femminile
(progynon) o P'eliminazione dei disturbi vegeta-
tivi climaterici agisce favorevolmente anche

sull’edema.
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In casi di edemi oscuri e in rapporto con le
mestruazioni, MOLNAR e GRUBER hanno notato
che forti dosi di ormone ovarico associato al-
lormone preipofisario si sono mostrati senza
effetto. Anche le iniezioni intramuscolari di
calcio o l'acidificazione sono rimaste senza ef-
fetti. Soli i diuretici mercuriali e i derivati pu-
rinici hanno avuto qualche effetto.

Gli edemi da medicamenti & chiaro che ab-
biano la terapia nella soppressione del medica-
mento stesso che li ha provocati.

Gli edemi da carenza vanno curati con la
somministrazione delle vitamine o dei fattori
mancanti nell’alimentazione che li ha prodotti.

Negli edemi di origine disendocrina il pro-
dotto della ghiandola alterata cerchera di vin-
cere l’alterazione stessa. LANGERON, PAGET, LE-
DIEU (1934) con esperimenti clinici numerosi
hanno messo in rilievo soprattutto I’azione in-
terstiziale (di arricchimento del sangue di li-
quidi con meccanismo di plasmemiasi) che pos-
siedono gli estratti tiroideo ed epatico, oppo-
nendo quest’azione a quella puramente renale
e diuretica della teobromina e mettendo in ri-
lievo l’interesse che ha praticamente I’associa-
zione di questi due meccanismi.

Le ipoproteinemie vengono combattute effica-
cemente somministrando diete ricche di pro-
teine, limitando il cloruro di sodio, usando a
intervalli diuretici acidificanti, facendo trasfu-
sioni di sangue o di plasma e iniezioni endo-
venose di acacia in soluzioni iso o ipertoniche,
secondo un metodo proposto da qualche A.-anie-
ricano, ma non scevro di pericoli. ‘

E riportandoci infine a quella che & la mo-
derna concezione (patogenetica) fisico-chimica
degli edemi non potremo trascurare per essi
la terapia basata sul riportare al normale I’equi-
librio fisico-chimico alterato e che della sua
stessa alterazione si fece causa dell’edema.

Concetto ‘vasto se consideriamo in quali e
quante maniere (dosi, qualita, ecc.) possono i
fattori fisico-chimici alterarsi: semplice e uni-
ficabile se, partendo da una prevalente altera-
zione di detto equilibrio, possiamo a questa ri-
condurre tutte, anche se complesse e vaste ci
sembrano, le numerose manifestazioni morbose

che possono dare I'edema.
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