¢ RADO RABONI

L EMPTENA PLEURICO
PARAPNEUMOTORACICO D
L U0 TRATTAMENTO CON
LA VENTOSAZIONE FORZATA

CON PREFAZIONE DI
MARIO REDAELLI

CASA EDITRICE

DOTTOR FRANCESCO VALLARDI
MILANO










(naaathes st










CORRADO RABONI

>

L' Empiema pleurico
parapneumotoracico ed il suo
trattamento con la ventosazione

forzata.

A
0y /

Prefazione di MARIO REDAELLI

S —






PREFAZIONE

Uno dei problemi irto di difficolta ed ancora allo studio nellu
terapia deile complicanze del pneumotorace ¢ quello della cura
degli empiemi parapneumotoracici.

Nel 1928 pubblicavo i primi risultati della cura della sacca
empiematosa da piccole fistole polmonari colla aspirazione for-
zata che io indicavo col nome di ventosizione forzata per vo'eine
sintetizzare il meccanismo ‘meccanico e biclogico. L’idea non era
nuova perché gia nei lavori di Laennec é suggerita la cura delle
sacche croniche empiematose colle aspirazioni a scopo di solleci-
tare la riespansione del moncone polmonare fino ad ottenere l:
elisione in sinfisi della sacca stessa. Ho creduto di esporre anche
la mia ipotesi del meccanismo di chiusura delle piccole fistole ela-
stiche polmonari col succo a ritroso parenchimale nel seno fisto-
loso; ipotesi che non pud avere documentazione anatomica, ma
che i fatti clinici tendono a rendere nel campo delle ipotesi ac-
cettabili.

La monografia che il mio valoroso collaboratore dott. Corra-
do Raboni presenta agli studiosi del problema, riempie pertanto
una lacuna nel complesso studio dell’argomento e tornera gradito
ai tisiologi conoscere le osservazioni, la casistica ed i risultati. Non
sempre « possibile raggiungere lo scopo, poiché la rigidita dei seni
fistolosi, la bronchializzazione di essi o la rigidita del cingolo su-
perficiale possono frustrare i nostri tentativi, ma comunque i Ti-
sultati anche parziali incoraggiano allo studio del metodo. Ogni
malato guarito infatti rappresenta un caso strappato alla inelut-
tabilita del suo destino, poiché anche dopo lunghi periodi di appa-
rente modesto decorso, a questi malati sono riserbate le tragedie
della amiloidosi e delle degenerazioni epatorenali.

Io penso che la fatica dell’autore trovera premio certo nel-
Vinteresse che il suo studio puo destare in quanti dirigono i loro
sforzi di azione e di pensiero ad un problema praticamente non
raro e umanamente assai triste, sellecitando i pratici e gli stu-
diosi a rivolgere particolare attenzione a malati pei quali non sem-
pre é ineluttabilmente segnato il destino.

Mario Redaelli

Milano, maggio 1945.






PREMESSA

Scopo del presente studio é stato quello di ricordare a coloro
che si interessano di tisiologia, un metodo di cura assai semplice
e pratico, si pud dire scevro di inconvenienti, che puod a volte de-
cidere della sorte di un malato di empiema pleurico parapneu-
motoracico. Non é sempre possibile applicare tale terapia né si é
sempre in grado di ottenere la chiusura di una Jistolizzazione pol-
monare anche se si applica ragionatamente il metodo; comunque
in un discreto numero di casi si puo ottenere un risultato cosi de-
cisiwo da condurre il malato alla guarigione.

Stimo pertanto di dover intervenire colla ventosazione for-
zata in ogni caso di empiema aperto da fistola pleuro-polmonare,
ed anche quando un empiema giudicato chiuso, si dimostra Ti-
belle al trattamento della toracentesi e del lavaggio. Nel qual ca-
50 spesso esiste una piccola fistola che continua ad inquinare il
cavo pleurico e che puo essere dominata dalla ventosazione.

Il Prof. M. Redaelli, ideatore del metodo, che ha applicato
la ventosazione innumeri volte, ne é un convinto sostenitore; vi-
cino a lui io ho raccolto i casi che presento ad illustrazione di
quanto desidero far rilevare.

Debbo percio sentitamente ringraziarlo ed insieme a lui, il
suo diretto collaboratore, Dott. Celso Capocasa.

Corrado Raboni
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La cura della tubercolosi polmonare col pneumotorace (pnx),
che rappresenta finora la sola indiscutibilmente efficace in ogni
caso passibile di tale trattamento, non & scevra di pericoli, o per
lo meno non esclude quelle eventualiti che spesso fanno seguito
ad ogni perturbamento portato alla fisiologia del nostro or-
ganismo.

Cosi al trattamento pneumotoracico, anche nella sua esatta
indicazione e nella sua giusta condotta, segue abbastanza spesso
un corteo di complicazioni del tutto inerenti ad esso, sia diretta-
mente sia indirettamente, a volte capaci di alterare profonda-
mente il quadro morboso iniziale, cosi da creare nuove entita pa-
tologiche spesso non meno gravi di una tubercolosi polmonare.

Molte volte la complicazione puo rappresentare un episodio
intercorrene che risolve senza un gran danno per il malato ed an-
che senza dover interrompere un pux in corso; pur tuttavia rea-
lizza quasi sempre alterazioni stahili nelle sierose pleuriche, tali
da portare una modificazione non indifferente dell’anatomia, alla
tisiologia, quindi alla meccanica ed in generale alla fisiopatologia
respiratoria.

Tali complicazioni sono rappresentate in gran parte dalle
reazioni pleuriche.

Che siano frequenti queste complicazioni lo dimostrano le
statistiche di tisiologi antichi e moderni.

Le scuole straniere specialmente danno ancora oggi il 75-
80%0 di complicazioni pleuriche in corso di pnx o addirittura il
100%0 (Deist) e tra queste il 20-25% di empiemi.

Morelli e Costantini, tra noi, hanno ottenuto il risultato pit
confortevole a questi riguardi: il prinio in una sua statistica da il
10%0 di versamenti in pnx terapeutico, il secondo 1'8%/.

Billon riporta 1'80%¢; Dumarest e Brette, su 265 casi di
pneumotoraci ebbero 186 complicazioni (70,38%), di cui 42 fu-
rono purulente (22,58).
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Bernard e Baron danno il 60%.

Maendl riporta dal 50 al 60% di pleuriti.

Redaelli, in una sua statistica di 500 casi trattati con pnx, da
la percentuale del 56 di reazioni essudative, e del 70"/o di rea-
zioni pleuriche infiammatorie senza versamento. Delle essuda-
zioni sierose e sierofibrinose 1'11%0 ebbe evoluzione pioide e ter-
mino nell’empiema pleurico.

Tale risultato concorda con quello del Perin, il quale su 1761
pneumotoraci riscontrava 211 empiemi, cioe 1'11,19%.

Cosi le statistiche di altri AA. non differiscono molto da
queste percentuali, concordando tutte per una facile insorgenza
di pleuriti in corso di pnx.

® 0 00

La frequenza di queste reazioni ha suscitato numerose ri-
cerche destinate a stabilirne il medo di formazione.

Noi prenderemo prima in considerazione le cause capaci di
determinare reazioni pleuriche anche a tipo infiammatorio sem-
plice, congestizio e sopratutto essudativo, percneé come ¢ noto, e
come abbiamo visto dalle statistiche, questo ultimo tipo di rea-
zione rappresenta il primo passo verso I’empiema pleurico, per
trasformazione rapida o lenta dell’essudato dovuta all’intervento
di fattori patogenetici in parte noti ed in parte ancora oscuri.

Le cause che possono determinare queste reazioni pleuriche
in pnx sono molteplici e varie:

a) Reazione infiammatoria specifica per la presenza di tu-

bercoli sulla sierosa sviluppatisi in conseguenza del diffondere

del processo tubercolare.

Tale reazione puo essere favorita dalla nuova situazione in
cui viene a trovarsi la pleura per azicne de] pnx, e puo tramutarsi
in una vera germinazione di tubercoli sulla sierosa stessa, che
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diventa a sua volta sede di un processo tubercolare attivo con
tutte le sue caratteristiche.

Tale contagio pleurico, sicuramente dimostrato, & certo piu
frequente di quello che si suole pensare, sopratutto nelle forme
di tubercolosi polmonare a carattere essudativo con andamento
acuto e subacuto, e nelle forme diffuse, dove il contagio é diretta-
mente portato fino alle zone estreme della periferia del parenchi-
ma respiratorio, a contatto del mantello pleurico, il quale, per la
sua natura stessa e per gli intimi rapporti che viene a contrarre
col polmone, puod difficilmente difendersi.

I rapporti di contiguita di vie linfatiche ed ematiche por-
tano alla pleura con estrema facilita la causa stessa che ha agito
sul polmone, provocando fenomeni infiammatori semplici od ad-
dirittura I’eruzione di tubercoli.

Questa evenienza ¢ senz’altro frequente; ma bisogna aggiun-
gere come la reazione sia in molti casi soltanto zonale, localizzata
cioé su quella parte di pelmone sede di un processo tubercolare
attivo, a localizzazione sottopleurica. Infatti anche l'osservazione
toracoscopica dimostra spesso reazioni della sierosa a tipo conge-
stizio e fibrinoso, poste ad immediato rappoerto di focolai sotto-
stanti, i quali hanno provoecato la germinazione dei tubercoli sulla
pleura.

Le reazioni sono spesso localizzate, e con scarsa tendenza
a diffondere, con tendenza invece s cronicizzarsi arricchendosi
di strati fibrinosi, facendo assumere alla pieura stessa un carat-
teristico colore torbido grigiastro su di una superficie nion piu
liscia, regolare e trasparente, ma granulosa. con cordoni sapo-
nosi intrecciantesi irregolarmente a nascondere la trama lobulare
sottostante.

Tale reazione ¢ quella che sta alla base delle frequenti sinfisi
alte, capaci di produrre tenaci aderenze con la paritale, fino alla
fusione dei due foglietti.

I tubercoli pleurici germinati sulla sierosa, abbastanza dif-
ficili da vedersi all’indagine toracoscopica, che capitano tuttavia
fqualche volta alla osservazione, di dimensioni miliariche e sub-
miliariche, vengono coperti dalla susseguente stratificazione fi-
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brinosa.

Questa reazione é raramente accompagnata da una essuda-
zione tale da produrre un versamento nel cavo pleurico: essa &
invece scarsa ed assai ricca di fibrina, tanto da coagulare rapi-
damente sulla regione dove si & prodotta e tutt’al piu da colare
sulla superficie, pleurica per un breve tratto, lasciando lievissime
tracce. (Osservazioni toracoscopiche).

Siffatta ceusa della insorgenza della reazione cui abbiamo
accennato & considerata da molti AA. come una delle piu fre-
quenti, ma non é invece ben chiaro attraverso guale meccanismo
il pnx possa causare o facilitare 1’eruzione dei tubercoli sulla sie-
rosa; certo e che questa eventualita esiste e che & in reaita tut-
t’altro che rara.

A noi pare che possa essere evitata se si interviene col pnx
assai precocemente, non appena le lesioni polmonari giustifichino
tale intervento.

b) Reazione infiemmatoria dovuta a necrosi di tubercoli

superficiali pleurici e sottopleurici.

Anche questa evenienza ¢ abbastanza frequente.

Il pnx, puo favorire, se non la necrosi suaccennata, per lo
meno l’evoluzione verso la perforazione pleuro-polmonare, impe-
dendo la formazione di quella relativa barriera che pud venire
frapposta dallo stato infiammatorio delle sierose, tendente alla
costituzione della sinfisi. Infatti, se il pnx non agisce favorendo
’evoluzione del tubercolo verso la sua necrobiosi, fatto non del
tutto improbabile, impedisce indubhiamente che si organizzi
quella reazione di difesa a cui partecipa primitivamente la pleura
viscerale e secondariamente 1a parietale, a costituire I’organizzato
fibrinoso della placca ed in definitiva della sinfisi.

Lo sfregamento pleurico, con il suo continuo traumatismo
mantiene lo stato d’irritazione della sierosa e conseguentemente
determina fatti reattivi che, una volta organizzati, difendono
pleura e polmone. nel pneumotorace lo sfregamento viene elimi-
nato e sono quindi minori i processi di essudazione fibrinosa ¢
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della successiva organizzazione.

La necrobiosi di un conglomerato di tubercoli superficiali
puo portare alla formazione di una fistola polmonare da porre in
ampia comunicazione vie bronchiali e cavo pleurico. In genere le
grandi perforazioni polmenari hanno questa genesi, ed unitamen-
te a quelle dovute a svuotamento di caverne nel cavo, rappre-
sentano la causa di empiemj associati ad andamento settico, qua-
si irriducibili ad ogni terapia. Tali fistolizzazioni eccezionalmente
passano inavvertite poiché occorre che avvenga allora il blocco
delle vie bronchiali, tuttavia sono descritti casi pervenuti al ta-
vole anatomico senza che sia stata supposta l'esistenza di distru-
zioni di parenchima polmonare talvolta assai estese (Leuret). Cer-
to che con la toracoscopia si puod individuare con certezza 1’esi-
stenza di tali perforazioni.

¢) Reazione infiammatoriq secondaria a rottura di bolle

di enfisema o di alveoli polmonari sotto I’azione della tosse.

Di per sé stesso il pneumotorace costituisce uno stimolo alla
tosse per cui si suole somministrare immediatamente dopo la sua
attuazione l'eroina od i suoi succedanei. Talvolta neppure con
questi farmaci si riesce a vincere tale stimolo. L’aumento della
pressione endobronchiale ed endoalveolare si trasmette, una volta
che sia costituito il pnx, non pit attraversc un polmone in condi-
zioni fisiologiche. Non si pud poi affermare che la pressione endo-
pleurica possa controbilanciare, attraverso la sierosa viscerale, il
repentino aumento di quella esistente negli alveoli, perché, sotto
’azione di un violento colpo di tosse, viene a crearsi un notevolis-
simo dislivello. In condizioni normali sono la muscolatura elastica
del polmone e la parete toracica, che si incaricano di smorzare la
violenza del colpo di tosse. Nel polmone pneumotoracizzato inve-
ce, il rapido aumento della pressione endobronchiale si trasmette
attraverso un mezzo reso molto meno elastico, in cui spesso 1’in-
dice di elasticitda viene ad essere disuguale neile varie zone
(tipicamente nel pnx clettivo) per cui & logico pensare che gli
alveoli piu distali, i quali vengono a trovarsj immediatamente al
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di sotto della sierosa debbano essere sottoposti, durante il colpo
di tosse, ad una pressione che si trasmette irregolarmente e
quindi con esagerata elevazione in determinati lobuli.

Ecco perché pud essere evenienza facile Ia rottura di un
alveolo enfisematoso o non nella situazione suaccennata, quando
sopratutto la pleura viscerale ¢ lesa per qualsiasi processo infiam-
matorjo. Si realizza in tal modo una comunicazione pleuro polmo-
nare che come vedremo a proposito della patogenesi dell’empie-
ma, puo dar origine con un passaggio di germi.

La percentuale delle perforazioni polmonari osciilerebbe,
secondo Leuret e Le Lourd, fra il 2 e 6%. In genere esse si rive-
lano con dispnea, accentuazione del collasso, spostamento del me-
diastino, aumento della temperatura e versamenti purulenti. La
diagnosi clinica & suffragata dall’esame della pressione endopleu-
rica. Ma come avremo occasione di ripetere, a queste perforazioni
capaci di modificare nettamente il quadro clinico del pneumoto-
race ed addirittura quello del malato, si contrappongono perfo-
*azioni minime che passano anche Inosservate; le cosidette perfo-
rezioni di Bard, e quelle puntiformi. semplici o multiple, ch»
possono ricollegarsi nella loro entita a quelle determinate nel
polmone dalla puntura dell’ago da pneumotorace.

d) Reazione infiammatoria dovuta al passaggio di germi

dalle zone polmonari sottopleuriche alla pleura.

Tale eventualita pud verificarsi quando esistono alterazioni
del tessuto del polmone e della sierosa, come congestione, stati
venose linfatiche, sopratutto attraverso gli stomi Dubkowsck; i
quali mettono in comunicazione gli strati linfatici sottopleurici
con la sierosa stessa.

Tuttavia é probabile che, anche per contiguita, quando esiste
tna alterazione qualsiasi de: tessuti, possa avvenire una specie dj
diapedesi di germi dall’alveolo polmonare alla pleura ed anche
attraverso la stessa circolazione sanguigna, quando gli intimi rap-
porti della fittissima rete vascolare vengono ad essere alterati.
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e) Reazione infiammatoria dovuta all’irritazione prodotic

dal gas introdotto, cioé alla sua composizione chimica ed al 1o

stato fisico, azione capace di determinare effetti irritanti e devita-

lizzanti sulla sierosa.

E’ questa certamente la causa che pud dirci perché, quando
non abbiamo nulla da incolpare, ci compare un versamento alle
prime introduzioni del gas.

La sierosa é sensibilissima alle variazioni che induce una
sostanza estranea posta al suo contatto, specialmente se questa
viene introdotta ad una temperatura e sotto una determinata
pressione, oppure se € di per s¢ stessa chimicamente tale da pro-
durre dei fenomeni reattivi.

In generale non si presta troppa attenzione da parte dei me-
dici pneumotoracisti per evitare di produrre una pleurite reattiva
per la sola causa dovuta al gas introdotto; mentre ¢ logico che si
debba riscaldare quests gas ad una temperatura la quale deve
essere quella teorica della camera endopleurica e praticamente
quella del soggetto, al momento della introduzione. A noi é parso
di vedere ridurre sensibilmente la frequenza delle pleuriti reat-
tive quando abbiamo seguito scrupolosamente tale principio.

Si consiglia inoltre di modificare continuamente la direzione
della colonna gassosa che viene insufflata, dirigendola in vari
sensi, in modo da non produrre una irritazione dovuta all’azione
ccr:tinua del gas su un punto molto ristretto della pleura stessa.

E’ 6vvio che questo si puo ottenere usando gli aghi a pertugio
latcrale, 1 quali vengono fatti vuotare lentamente sul loro sese
durante 1'esecuzione del pnx.

Piu pratici ancora sono degli aghi con due pertugi, estrema-

o0
mente distali, attraverso i quali il gas insufflato si dirige nelle
duc direzioni senza quindi ricorrere alla manovra della rota-

zione dell’ago.

E’ inutile dire come anche la pressione con la quale viene
introdotto il gas debba essere quella minima che ¢ capace di vin-
cere la pressione endopleurica.
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f) Reazione pleurica infiammatoria dovuta all’azione del-

le_aderenze pleuro-polmonari tese dal preumotorace.

Un significato non indifferente va attribuito all’esistenza i
aderenze pleuro-polmonari capaci di provocare sotto la spinta
di un pneumotorace, delle reazioni infilammatorie sui tessuti
d’impianto sia parietali sia viscerali. Una tale affermazione trova
conferma nelle osservazioni toracoscopiche le quali rivelano zone
di tessuto pleurico infiammate, cioé congeste con fatti di flogosi
atturno all’impianto, piu spesso del polmone, delle aderenze stesse.
Va poi aggiunto che la tensione del tessuto aderenziale su zone
polmonari, in preda a processo tubercolare determina, un’azione
sicuramente traumatizzante, tale da poter provocare un danno
sensibile ai poteri d idifesa indotti dal pneumotorace, che invece
di porre a riposo un tessuto ammalato lo viene a sollecitare con
azione di stiramento in un gioco di contrasti che il colpo di tosse
aggrava ancora di piu.

Si realizzerebbe pertanto un trauma pleurico (respiratorio)
che induce a ritenere che Poperazione di Jacobaeus possa avere
in termine lato anche una indicazione diretta ad evitare insor-
genza delle reazioni para pneumotoraciche, senza tuttavia credere
che a solo questo scopo si debba intervenire con una resezione
aderenziale.

) Reazione pleurica infiammatoria dovuta al traumati-

smo del gas che viene a scollare le due sierose wer determinare la

cavitd pneumotoracica.

Probabilmente non & sufficiente il distacco delle sierose a
determinare una infiammazione reattiva. Invece & assail piu pro-
babile, che, esistendo piceoli focolai pleurici infiammatori speci-
fici, come ¢ raro che manchino nei tubercolotici, o addirittura
delle zone pit o meno ampie di aderenze suscettibili di essere
vint2 sotto bassa pressione, o ancora vere e tenaci aderenze che
vengono poste in evidenza e tese sotto l’azione di una pressione
piu forte, possa, I'introduzione stessa del gas nella cavita pleurica
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riaccendere quello che gia esisteva in uno stato di minore eviden-
za, determinando fenomeni anche imponenti di reazione infiam-
matoria.

Le tenui aderenze fibrinose possono essere vinte daila pres-
sione del gas introdotto, ed & necessario, allo scopo di istitnire tn
pnx efficiente, che si tenti di vincerle; tuttavia ¢ sempre rrol'o
probabile determinare la rottura di piccoli tubercoli pleurici o
sottopleurici, fatto che non solo pu¢ determinare una reazicne
della sierosa ma anche creare delle minime fistole pleuropolmo-
nari. Esse si determinano abbastanza frequentemente e tuttavia
possono passare inosservate. (Il Bard gid sostenne essere questa
Ja causa pil frequente delle pleuriti para-pneumotoraciche).

E’ intuitivo che si debba evitare, quando & possikile, di
incorrere in questo pericolo, tuttavia non & sempre possibile otte-
nere un pnx efficiente senza vincere queste tenui aderenze anche
con pressioni normali; occorre pero evitare il pit possibile 'uso
di forti pressioni, specie all’inizio della cura, per tentare di vin-
cere aderenze piu tenaci. Queste invece potranno essere sotto-
poste a maggiori pressioni quando gia da tempo ¢ stato costituito
il pnx, al solo scopo di tenderle per facilitare gli interventi atti ad
eliminarle, i quali possono chirurgicamente e senza eccessivi ri-
schi farci conseguire il collasso che si desidera.

11 distacco delle aderenze pleuriche per mezzo del pnx con-
duce senza dubbio all’indebolimento di una zona pit o meno am-
pia della parete polmonare, cosi da dar duogo, oltre che all’affio-
ramento ed alla rottura di tubercoli, cui abbiamo accennato,
anche alla rottura di bolle enfisematose che possono essere situate
nella zona dell’aderenza, oppure addirittura di alveoli polmonari
{Simon e Campani) .

Questa evenienza viene ad essere facilitata dall’azione della
tosse, la quale, producendo un brusco aumento della pressione
endoalveolare, pud produrre la rottura di un alveolo se questo
si trova ad avere la sua sottilissima parete non protetta dalla
sierosa.

h) Reazione pleuvrica infiammatoria dovuta all’introdu-

zione ripeluta dell’ago.
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E’ eventualita rara che deve tenersi tuttavia in considera-
zione quando si eseguono parecchie punture in una sola seduta,
oppure quando si determina lo scollamento della parietale per
costituire una saccoccia extra pleurica che puo diventare per
errore di tecnica, un pnx extra pleurico.

Lo scollamento della sierosa stessa ed il suo stiramento
possono determinare una reazione infiammatoria aspecifica, an-
che con fenomeni di essudazione sierosa e sierofibrinosa. Tale
evenienza e facile evitare se non si insiste a voler praticare la pun-
tura sempre nella stessa sede, ma cambiandola Spesso.

La pleura paritale reagisce al traumatismo dell’ago in senso
proliferativo: si ispessisce non diversamente da un tessuto in rea-
zione cicatriziale.

Infatti, la puntura viene praticata spesso nella stessa sede,
’ago incontra via via maggior resistenza per tale ispessimento
delia sierosa, la quale, come si pud notare all'indagine toraco-
scopica in corso di operazione di Jacobaeus, perde in quella zona
1 suoi normali caratteri per diventare membranosa, irregolare,
opaca e spessa, a volte addirittura bernocecoluta.

1) Reazione pleurica dovuta a ferita del parenchima pol-

monare allatto della introduzione dell’ago da pneumotorace.

Tale eventualita é certo meno frequente di quanto e fre-
quente invece la puntura del polmone. Accade spessissimo, sopra-
tutto nei primi tentativi di istituire il pnx terapeutico, che, sia
percheé esiste una sinfisi nella regione nella quale si introduce
I’ago, sia perché il coalito dei due foglietti pleurici ¢ molto attivo,
avvenga inevitabilmente una lesione nel polmone, con soluzione
di continuo, nella pleura viscerale e nella parete alveolare.

Non prendiame in considerazione poi le punture eseguite
con tecnica inadatta, le quali possono produrre sempre le lesioni
suaccennate.

L’esito, in tale evenienza, oltre all’emorragia, ¢ duplice
1" la creazione di una minima fistola pletro polmonare che, nella
maggior parte dei casi pud passare inosservata e senza conse-
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guenza, 2° I'inquinamento del cavo pleurico, dovuto al ritorro
dell’ago infettatosi {Morelli), oppure all'immissione, specie sottc
il colpo di tosse, della flora batterica endobronchiale quando la
fistola sia di dimensioni piu cospicue.

La prima eventualita, ripetiamo, é abbastanza rara: ls mini-
ma ferita prodottasi viene ad essere facilmente chinsa dalia rman-
canza del parallelismo dei tessuti, come avviene di solito nella
ferita da punta in un tessuto elastico: inoltre, quando esiste il pnx
terapeutico, la pressione del gas favorisce il collabire dei margini
della ferita. Tuttavia a volte le conseguenze possonc andare dalia
formazione di un pnx traumatico, che si accompagna a quello
tarapeutico, a valvola o non, fino alla trasformazione di un’even-
tuale essudato sieroso gia esistente nel cavo pleurico in siero-
purulento e purulento.

La ferita prodotta dall’ago nella pleura o nel polmone puo
ledere un tubercolo pleurico o sottopieurico ed eventualmente
determinarne l'apertura verso la cavita pneumotoracica; addi-
rittura pud mettere in comunicazione una caverna periferica
con il cavo stesso determinando il facile costituirsi di una fi-
stola, attraverso la quale si scaricano i detriti derivanti del
disfacimento dei tessuti tubercolari; evenienza questa che porta
sempre a risultati gravissimi.

E’ inutile dire come si possa ovviare in gran parte a questi
inconvenienti mediante 'uso di una tecnica accurata.

1) Reazione pleurica allergica a tipo di focolaio, dovute al

rapido passaggio nell’organismo ed all’ossorbimento di tossine

tubercolari provenienti dal polmone sottoposto a collasso.

E’ noto come abbiamo tali patogenesi le modificazioni umo-
rali messe gia in evidenza dal Carpi e confermata da Courmon
Bruns, Castellino, Belli, ecc., come aumento del potere aggluti-
nante e precipitante del siero di sangue e variazioni dell’indice
opsonico nei tubercolotici sottoposti a retrattilo-terapia.

Secondo 1 principi fondamentali dell’allergia viene pure am-
messo da molti che il rapido passaggio in circolo dei veleni tuber-
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colari sia capace di produrre una reazione di focolaio negli organi
ammalati di tubercolosi: nel nostro caso, una pleura ammalata,
gia sottoposta ad uno stato irritativo subitaneo all’inizio, e con-
tinuo poi come quello dipendente dal gas introdotto nel cavo
pleurico, pud, con probabilita, essere l'oggetto di questa reazione
allergica ed anche iperergica, dando luogo a quel fenomeno che
le e piu caratteristico, cio¢ I'essudazione. Tale sensibilizzazione,
se pud avere una giustificazione nella teoria, non I'ha sempre
nella pratica; infatti la reazione di focolaio non dovrebbe mani-
{estarsi isolatamente nella pleura, ma in ogni organo ammalato di
tubercolosi, cosa che in realta avviene assai raramente e piu par-
ticolarmente i focolai tubercolari del polmone dovrebbero venire
per lo meno riattivati con elevazione della temperatura, reazioni
focali e perifocali, ecc. Tuttavia & probabile che la pleura per sua
natura cosi delicatamente sensibile, possa, quando presenta loca-
lizzazioni tubercolari, subire una reazione infiammatoria sotto
l'azione delle tossine specifiche spremute in circolo dall’istitu-
zione del pnx.

m) Reazione pleurica dovuta allo stimolo del sisetma ner-
v0so parasimpatico da parte del pnx.

In questi ultimi tempi si ¢ voluto dare molto importanza
all’azione del sistema nervoso come causa o concausa di partico-
lari reazioni pleuropolmonari al pnx: variazioni del PH tissulare
polmonare e sanguigno, crisi emoclasica, variazione della attivita
di secrezione e di assorbimento della pleura {Lucacer), della crasi
ematica, ecc.

L’esistenza, ’entita e le particolarita di tali azioni, non an-
cora positivamente accertate, non hanno il generale consenso da
parte dei fisiologi e dei tisiologi; I’argomento ¢ ancora oggetto di
studio e difficilmente potra portare dati indubbiamente positivi
da poter arrivare ad una conclusione.

n) Reazione pleurica inficimmatoria dovutq a raffredda-

mento, oppure a traum; su torace, oppure a strapazzi eccessivi,

cui si sottopone il malato dopo Dattuazione del pna.
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Bisognerebbe poter sempre eseguire le introduzioni ad una
temperatura ambientale in modo da evitare il pericolo del raf-
ireddamento, ed offrire al malato la possibilita di vivere sempre
ad una temperatura optimum e sottrarle con la vita sanato-
riale a qualsiasi lavoro muscolare, almeno nel primo periodo
della cura. Forlanini gia disse che i malati portatori pnemotorace
terapeutico sono dei malati « da serra calda ».

0) Reazione infiammatoria dovute alle mancanza di asepsi

da parte dell’operatore, il quale con Uago pud portare nel cavo

pleurico i germi piu vari.

In genere molti si servono nell’infissione dell’ago dell’ap-
poggio del dito medio della mano per la presa solida dell’ago
stesso e per aumentare la sensibilita tattile che da la percezione
degli strati che si attraversano; non tutti curano sufficientemente
la scrupolosa asepsi della mano che guida I’ago, e benché la cute
stessa ed i tessuti extra-pleurici possano detergerlo mantenendo
al foro d’ingresso le impurita, tuttavia questo fatto non deve es-
sere motivo sufficiente per trascurare le norme piu elementari
della asepsi.

p) Reazione infiammatoria favorita dalla stasi linfatico-

venosa che si verifica nel polmone sottoposto al pnzx.

Questa é piu che altro una concausa nel determinare un
processo infiammatorio pleurico. E’ facile comprendere come a
iale fenomeno congestizio, che viene a costituire un terreno fave-
revole per I'impianto di processi infiammatori, possano seguire,
quando agiscano le cause suaccennate, quelle modificazioni essu-
dative, produttive e degenerative che stanno alla base della rea-
zione delle sierose.

q) Reazione infianmumatoria, dovuta a complicazioni degli

interventi chirurgici tendenti alla ¢limina:ione di aderenze.
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E’ noto come frequentemente segua all’operazione di Jaco-
haeus una reazione a tipo siero-emorragico, dovuta sopratutto al
iraumatismo dell’intervento ed al calore radiante del cautere. A
volte pud seguire ’emorragia, ma la pitt grave complicazione ¢
I"'empiemo pleurico, dovuto alla creazione di fistole pleuro-polmo-
nari, che possono prasentarsi, sia durante l'intervento, sia dopo
la caduta delle escare lasciate dal cautere.

Di questo argomento tratteremo ancora.

r) Reazione pleurica dovuta ad interruzione della retrat-
tillo-terapia.

Questa eventualita, abbkastanza rara, interviene talvolta
durante 1’abbandonc del pneumotorace, quondo le due sierose
vengano a contatto fra di loro determinando la nota irritazione e
la formazione di essudato. E’ probabile che debba incolparsi, oltre
& questo fatto di natura infiammatoria, anche il ricostruirsi della
pressione negativa endopleurica, la quale agisce congestionando
la sierosa ormai adattatasi a pressioni pneumotoraciche. In ge-
nere tali versamenti sono scarsi, con facile tendenza all’assor-
bimento.

®© 060

Complessivamente sono stati elencati i possibili probabili
fattori che causano una insorgenza delle pleuriti in corso di cura
pneumotoracica. .o studio di tale argomento, gia noto allo stessc
ideatore del pneumotorace che incolpava il raffreddamento, ha
dato esito alle piu svariate ipotesi e certo ne saranno formulate
ancora. Le ipotesi, che alla maggioranza degli studiosi sembrano
accettabili, sono quelle sopra elencate; certo in qualche caso par-
ticolare sara possibile che si determini una patogenesi rara che
s’allontana dalle piu frequenti cause accertate in un’enorme nu-
mero di osservazioni.

A voler riassumere, si vede come il pneumotorace stesso sia
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col suo traumatismo al fondo di ogni patogenesi e come le rea-
zioni pleuriche siano spesso proporzionate alla diffusione del pro-
cesso specifico alle pleure. Pur tuttavia le concause sono molte e
si associano alla causa fondamentale. Su di essa puo influire di
volta in volta un fattore anche al di fuori del polmone stesso o
addirittura organico e generale; & sopratutto nella ricerca di que-
ste concause che noi vediamo arricchirsi la bibliografia delle
pleuriti parapneumotoraciche, alle quali, occorre notare, autori
francesi ed italiani hanno dedicato molti studi (Avezzu, Breccia,
Dumarest, Murard, Pisani, Cantant, Arena, Luridiana, Pennato,
Chini, Giaquinto, Bard, ecc.).
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A tutte le cause cui abbiamo accennato e che ci paiono
ossere le essenziali, capaci di determinare fatti irritativi nella
sierosa pleurica, seguono vari processi infiammatori, che vanno
dalla congestione alla essudazione, la nuale, a sua volta pud esse-
re sierosa fibrinosa, siero-fibrinosa, siero emorragica, siero puru-
ienta, purulenta.

E’ noto a tutti quale sintomatologia accompagni linsor-
genza di tali reazioni pleuriche; pitl interessante invece e lo studio
del reperto toracoscopico che si puo eseguire sopratutto quando la
prospettiva di un intervento chirurgico tendente al distacco di
oventuali aderenze pone 1l'obbligo di un accurato esame locale
attraverso l'indagine anzidetta.

Quasi sempre la toracoscopia eseguita allo scopo di un inter-
vento alla Jacobaeus, mette in evidenza delle reazioni pleuriche
secche, a tipo congestizio-fibrinoso, presenti il piu delle volte
sulla pleura parietale sotto forma di placche uniche o mu'tiple, in
cui la sierosa non ha pin la sua normale sottigliezza e trasparenza.

Tali placche, quasi sempre coperte da una tenue rete di
{ibrina, presentano un colorito biancastro con un fondo congesto
¢ translucido, dove pud spiccave qualche vaso sanguigno iperdi-
steso. Questo é il reperto di un processo attivo.
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Quando invece il fatto acuto € passato, la pleura si presenta
ancor piu ispessita, priva completamente di trasparenza e lu-
centezza, torbida, biancastra e con la vascolarizzazione Spiccata.

Quando Iinfiammazione ha carattere essudativo compare
nel seno costodiammatico una raccolta liquida a riflessi verdastri
in continuo movimento ondeggiante per la cines; respiratoria o
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L’argomento della patogenesi dell’empiema in pnx é stato
{rattato e definito sopratutto dalle nostre scuole italiane (Morelli,
Monaldi, Omodei-Zorini, Dionisi, Redaelli, Carpi, ecc.) e fra gli
scranieri sopratutto dai Francesi (Bernard, Valtis, Baron, Duma-
rest, Brette, ecc.).

In questi ultimi tempi soltanto si sono aggiunte acquisizioni
Jdi fisiopatologia, riguardanti la permeabilita capillare in rapporto
alla essudazione delle frazioni del plasma, albumine, globuline,
fibrinogeno, i fattori chemiotattici, le attivita degli elementi leu-
cocitari, in rapporto alle modificazioni delle attivita delle sierose
pleuriche, e gli stimoli nervesi del parasimpatico, (Omodei-Zo-
rini, Hubschemann, Canova, Oswald, Bechold, Herzog, Luca-
cer, ecc.).

Noi ci accontenteremo di ricordare i principali fattori pato-
genetici dell’empiema in pnx, e di riepilogare le vedute attuali
sulla sua classificazione.

Come abbiamo desunto dai vari autori, possiamo conside-
rare che, una percentuale oscillante tra il 10 e il 15% delle pleu-
riti sicrose e siero-fibrinose, abbiano tale evoluzione.

Considerata la patogenesi delle reazioni delle pleuriti para-
pueumotoraciche, si deve dunque ricercare fra di esse anche
guelle del piopneumotorace, poiché tutte le reazioni pleuriche in
pnx possono, per la loro stessa natura, rappresentare il primo
passo verso I’empiema.

Percid verranno considerati fattori che possono trasformare
14 reazione essudativa semplice in reazione purulenta, oppure de-
terminare quelle inizialmente purulente, cioé il piopneumoto-
race d’embleé.
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Buona parte degl’empiemi in pneumotorace derivano da
secondaria trasformazione del liquido, che da limpido diviene via
via piu corpuscolato, per mutarsi alla fine in purulento verg e
proprio. Questa trasformazione avviene in una discreta maggio-
ranza di casi. (Secondo Perin e Redaell; nell’11% circa dei casi di
idro-pneumotorace).

Dunque una parte delle cause che sono capaci di produrre
una reazione pleurica a tipo sieroso semplice, possono essere in-
cluse nella patogenesi dell’empiema. 11 fattore fondamentale ine-
rente all’individuo, che reagisce con i propri tessuti in un modo
diverso da un altro ad uno stimolo irritativo, ci sfugge in defini-
tiva: noi assistiamo negli empiemi da trasformazione che sono fra
i piti frequenti, alla trasformazione dj un liquido limpido in puru-
lento, senza che possiamo renderci esattamente conto del perche
del fenomeno, almeno in una buona percentuale dei casi.

A giustificare il fatto sono invocati vari fattori, formulate
varie ipotesi che prendono in considerazione il malato dal punto
di vista generale, o particolarmente le sierose pleuriche.

Le condizioni di un malato di pleurite parapneumotoracica si
presentano gia per sé stesse, all’esame generale del soggetto, ben
diverse le une dalle altre. E’ lecito dunque supporre che diverso
debba essere il modo di reagire dei tessuti di fronte ad uno stj-
molo che pur esso puo variare nella molteplicita della sua ef-
fettuazione.

Quand’anche volessimo considerare come posti al comune
denominatore gli stimoli attivi che determinano una raccolta sie-
rosa del cavo pleurico, cosa che in realta non puo verificarsi, non
v’eé chi possa affermare che altrettanto identica e proporzionata
si debba considerare la risposta che la pleura puod dare. Sotto
questo punto di vista la trasformazione empiematosa di un essu-
dato limpido deve ricondursi alle reazione istogena pleurica par-
ticolare del soggettc, oppure ad una serie di cause sempre indi-
viduali, con ogni probabilita temporanee, ma verosimilmente an.
che continue, inerenti a particolari situazioni organiche. Qualij
esse siano, non siamo in grado di accertare: perché un malato
possa reagire con una reazione purulenta attraverso la causa in-
termediaria della reazione sierosa, non & possibile dire, come del
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resto non & neppure evidente come, inversamente, si passi da una
pleurite purulenta ad una sierosa.

Non ¢é a dirsi perd che non sia possibile ricercare, sempre
nel campo di probabili ipotesi, quelle cause che verosimilmen-
te stanno alla base di queste modificazioni di reazione tissula-
re, ed in tal senso ne sono state identificate molte, sia di natura
normale generale rientranti nel quadro del biochimismo orga-
nico patologico, sia sopratutto tissulare locale. Risulterebbe a pro-
posito del nostro argomento, che l'alterazione determinante é da
ricercarsi in alterazioni vasali cui fanno seguito modificazioni
di varia entita che dalla permeabilita vasale normale vanno fino
alla fuoruscita dei componenti plasmatici e figurati. Lo stimolo
primo sarebbe da ricercarsi in un’attivita dellc stesso versamento
capace di determinare le sopradette alterazioni vasali.

In definitiva gli effetti che chiamo normali, di un versa-
mento sieroso, potrebbero diventare ad un dato momento causa
sufficiente delle alterazioni pleuriche, con modificazioni della
funzione delimitante delle sierose e quindi della diffusibilita de-
¢li elementi plasmatici e citologici.

Tutte queste vedute hanno il loro fondamento su osserva-
zioni non sicuramente vagliate, ed in parte rimangono a valore
di ipotesi probabili.

Censiderazione a parte merita, riguardo alla sua patogenesi,
I’empiema incapsulato da idropnx, nel quale la trasformazione
purulenta & dovuta al riassorbimento da parte delle sierose della
percentuale pit diffusibile della primitiva raccolta sierosa, per
cui si impoverisce di acqua mentre si concentra la parte cor-
puscolata.

11 fenomeno non é semplicemente osmotico poiché anche qui
deve avvenire da parte della pleura 'immissione di elementi fi-
ourati, per cui al fattore in questione deve aggiungersi quello del-
la irritazione pleurica con la conseguente modificazione della per-
meabilita.

Senza addentrarci nell’argomente, si puo affermare che
molte volte la causa della trasformazione purulenta, anche nei
casi in cui non sia possibile identificarne una patogenesi evidente,
¢ piu semplice e rientra nel quadro delle comuni complicazioni
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parapneumotoraciche dovute a molteplici fattori d’origine spe-
cifica o aspecifica, traumatica, ecc.

Spesso essa puod sfuggirci, sia perché anche I'indagine
piu minuziosa non ci consente di stabilirla, sia perché piu Spesso
non ci si cura di ricercarla in quanto non porterebbe modifica-
zioni all’indirizzo terapeutico.

Essa ¢ il piu delle volte rappresentata dalle minime fistoliz-
zazioni (Bard).

Le cause piu evidenti, quelle che non possono sfuggire al-
'osservazione anche meno accurata, sono facilmente identifica-
bili fra quelle che verremo elencando; la maggior parte di esse
sono le stesse capaci di produrre il piopnx d’embleé.

a) Reazione pleurica purulentu da fistolizzazione pleuro

polmonare.

E’ certo una delle cause piti frequenti. La fistola puo for-
marsi da rottura di bolle enfisematose, come abbiamo visto pre-
cedentemente, oppure da lesioni tubercolari con necrosi di alveo-
1i superficiali e di focolai pleurici, in modo da porre in comuni-
cazione l’albero bronchiale con la cavitd delle sierose. Questa
evenienza, che abbiamo chiamato frequente e che spesso sfugge
alla sua constatazione, deve essere capace di produrre una comu-
nicazione sufficientemente ampia. E’ noto come la maggior parte
dei pneurnotoraci spontanei non si complichino con reazioni pleu-
riche e come le punture del poimone durante il rifornimento
pnemotoracico non siano che rare volte seguite da ugual rea-
zione e neppure da un apprezzabile pneumotorace traumatico.
Quindi non e ragione sufficiente che esista una comunicazione
pleuro polmonare perché debba vedersi Jo stabilirsi di un em-
piema. Tale comunicazione deve essere sufficientemente ampia
e deve sopratutto realizzare le condizioni di un possibile pas-
saggio di germi fra I’'ambiente bronchiale e pleurico. Non basta
quindi che tale comunicazione esista, ma occorre che attraverso
di essa possano passare dei germi. Se dobbiamo poi accettare le
conclusioni di alcuni autori che insistono sulla sterilita, in condi-
zioni normali, delle ultime vie bronchiali (Hildebrand, Beco, Ar-
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lo) dobbiamo concludere che solo una discreta comunicazione
bronco-pleurica pud con tal modalita dar origine all’empiema.
FE’ ovvio una comunicazione anche minima in un tessuto gia in
preda a lesioni tubercolari che ne menomano le difese o che addi-
rittura permettano I'impianto e lo sviluppo o la virulentazione ad
esempio dei comuni piogeni. In tal modo e comprensibile il con-
cetto di fistola minima ed infezione pleurica secondaria, e se
vogliamo estendere il concetto, applichiamola ad esempio a lesio-
ni suppurative e bronchiectasiche, trattate con pnsx terapeutico.
Allora anche una fistola minima puo lasciar filtrare germi che
per di piu saranno virulentati.

In complesso & da pensare che una piccola fistola in paren-
chima sano non é in condizioni di infettare la pleura. Tale mi-
nima comunicazione pud diventare pero 'origine di un empiema
quando sia I'intermediaria fra pleura ed una zona polmonare sede
di lesioni di qualsiasi genere, di natura microbica.

b) Reazione pleurica purulenta da rottura di caverne Su-

perficiali.

In tal caso, che rappresenta spesso una situazione irrime-
diabile, la comunicazione avviene fra una cavita il pin delle volte
suppurante e la pleura.

La cavita riversa allora in parte fra il bronco di drenaggio,
se esiste, ed il cavo pleurico, il suo contenuto. A volte essa si dre-
na addirittura totalmente nel cavo pneumotoracico, determinan-
do limmediata trasformazione di un essudato limpido, oppure
Uinsorgenza d’emblée di un empiema settico.

¢) Reazione pleurica purulenta dovuta all’inquinamento

dall’esterno della cavitd pneumotoracica.

Tale evenienza & relativamente infrequente. e manca addi-
rittura se si osserva una rigorosa asepsi.

In questi casi la trasformazione de! licgrsicio in purulento ¢
lenta e graduale, dipendendo sopratutte dai germi che sono stati
introdotti ¢ dalla loro virulenza.
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d) Reazione pleurica purulenta dovuta a complicazione di

interventi operatori sul torac..

E’ generalmente settica e batteriologicamente associata.

Segue sopracuiio alleperazione . Jacobaeus e quando si
verifica, la fistolizzazione creatasi & difficile da domare, essendo
dovuta alla causticazione del tessuto, con orificio fistcloso quasi
sempre a stampo. Se esiste idropnx, la trasformazione del liquido
¢ in generec rapida, se non esiste liquido si ha la formazione di
un empiema d’embleé.

Merita considerazione l'idropneumotorace preesistente agli
interventi sul torace, toracocaustica in ispecie, poiche si puo ave-
re con particolare frequenza la trasformazione purulenta deila
raccolta senza che ]a causa : is una accertata perforazione polmo-

Sy Lo o rasformazions lenta dell’essudato, e
. Loramento, sponteneo. o ceiermina*s dalla
sola toracentesi, dei caratteri della raccolta endopleuvrice.

Qualche volta questi empiemi possono, come in genere ¢
li uovutl a flqtohﬁa/lone polmonare, assurere un andamento
o3 (ler et pe dell’'empiema fu-
bercolore, cd a(*dlntturn tras ;mmando\“ in esso. Sicuramente al
disotto di questo fenomeﬂo sta la secondsria diffusione pleurics
GTopie s, Jovata sl pn 70 d2 b Kosh cd o' suo auovo
impianto \Umverso la strada futta dal chirurzo, oppure att-a-
verso lesionl tubercolari propagatesi e diffusesi dal pareachime
2 trapiantatesi in colonia florida sulle sierose.

Tutli questi fattori, capact 91 provocare ! trasformazione pu-
rulenta di un essudato siercso, sono gli d('sSl che possono deter:
minare Uinsorgeoe ¢f nn empiema pleteo (o iroazione irivuc
o iipo purulent:,

P 2i-

Sull'argomento deile ciassificazione degli empiemi moit
AA. hannce posto come criterio Jondamentale i pitt opposti punis
di vista.

AN
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Una prira distio 7 one €1 puo farz classificando © tipi di g
-ai che determinano la suppurazione, o che per lo menc miz
mente dominano nel quadrs batteriologico. Seco.:do riL. ¢ cO
~ {10 si possono distinguer > ipi di empiemi: A

1) da B. di Koch;
2) d= pneumococci .

3) da piogent;
4) da anaerobi;
5) da associazioni batteriche.

Fra questi ultimi i pit frequenti sarebbero guelll ne; quall
alla vleurite essudativa specifica, oppure all’empiema ochiano.
5. mono aggiunti i piogeni.

Altra discriminazione & quella che considera sopratutto i'an-
damento clinico dell’empicma, portante alla classificazione d.

cmuiemi:

1) Acuti__(sostenuti dai piogeni, dallo pneumococco, ecc.).
2) Q_Tonici (ascessi freddi della pleura, sostenuti dal k. di

Koch, settici ad evoluzione lenta, incapsulati, ecc.).

Tale distinzione, da quasi tutti abbandonata, non ha ra-
zione di essere, poiché puo accadere di vedere capovolti gli estre-
e clinici-batteriologici, presentandosi casi in cui Vempiema Ko-
chiano decorre in modo acuto, ¢ viceversa in cui 'empiema pneu-
motoracico si trasforma nel suo decorso in un processo fipic .

mente cronico. Altra distinzione si fa fra empiemi:
1) primitivi,
2) secondari.

I primi la cui insorgenza rappresenta la localizzazione pleu-
Jica di un processo morboso (rari) e secondo, doviio zlla propa-
gazione pleurica di un processo localizzalo ad organi e tessut
vicini, particolarmente al polmone. (Essi sono di gran lung:
preponderanti).
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Dopo questi impiemi secondari, o meglio ancora in sottor-
dine ad essi, poniamo quel numeroso gruppo di empiemi il cui
numero sta alla pari con quello degli empiemi comuni dovuto
ad una complicazione di un metodo terapeutico, quelli:

3) parapneumotoracici.

Riportiamo qui appresso una classificazione generale degli
empiemi, basata su criteri strettamente clinici, in cui si pongono
a sé gli empiemi secondari alla collassoterapia (A. Cecchini) e
successivamente la classificazione propria degli empiemi para-
pneumotoracici proposta da V. Monaldi che a noi pare adattarsi
molto alla realta del processo morboso in questione.

1) Empiema settico gangrenoso;

2) Empiema acuto metapneumonico (Saccato - totale -

interlobare - aperto - chiuso);

3) Empiema da ferita toraco-polimonare:

4) Empiema tubercolare semplice (da tub. della pleura.

da carie costale);

5) Empiema parapneumotoracici.

SCHEMA (Monaldi)
I - EMPIEMI SEMPLICI \

A/ AD INSORGENZA |  trens. polm.
ACUTA (tossiemia , ) de perforaz. trons po_m
acula) | 2) espress. di tub. pleurica
a) Con Pnl. parziale
1) da pleur. essud. tratt. clinicam. ineffic.
B/ DA TRASFORMA- con  Patsi b) Con Pnt. efficiente
ZIONE (tossiemia 2] do versam. semp. in Pnt in corso
cronica) / 3) da empiems scuto ir Pnl c) Con Pnt. efficienie
4) da risveglio di e incapsul a termine
d) con Pnt. bilaterale
C/ INCAPSULATI (atossici) nei Pnl.  abbandonan simultanco
Il - EMPIEMI SEMPLICI INFETTAT!

4] - CON INFEZIONE TRANSITORIA . . . o
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BJ CON INFEZIONE PERSISTENTE

fIl - EMPIEMI ASSOCIATI SETTICI
1) Con lesioni polmo-

Sa] primitivi . . . . nari guarite

A/ - AD EVOLU- 1) Chiusi ) . . .
ZIONE ACUTA (/7] secondari . . . 2] Con persistenza di

lesioni polmonari

A/ - AD EVOLU- a/ per fistola pariel.

ZIONE CRONICA ’2) Aperti , b/ per fistola polmon.
¢/ per fist. pariel. e pol.

Gli E. parapneumotoracici tubercolari semplici, rappresen-
tano una nuova manifestazione dell’infezione tubercolare, ne fis-
sano nuove tappe e agiscono sull’organismo con quadri tossiemici,
che rappresentano analogia con quelli conosciuti per altre loca-
lizzazioni. L'essudato € ricco di bacilli di Koch, e tipicamente
linfocitico.

Gli E. parapneumotoracici tubercolari associati settici, per la
flora bacterica associata, assumono un andamento del tutto pro-
prio, con manifestazioni sovrapposte al quadro patologico esi-
stente, con ripercussioni locali e generali talvolta serie, da com-
promettere anche la vita del malato.

Fra queste due categorie fondamentali, il Monaldi, include
quegli empiemi che Besancon denomina « versamenti purisimili
batteriologicamente infettati » e che il Monaldi stesso chiama in-
vece empiemi parapneumotaricici semplici infettati.

Essi sono dovuti ad associazione di germi di altra natura,
scarsamente virulenti, a sviluppo lento, quasi a carattere sapro-
fitico.

Lo stesso Monaldi divide ancora in tre gruppi fondamentali
gli empiemi semplici parapneumotoracici.

Un primo gruppo, ad insorgenza acuta, ¢ I’espressione diret-
ta di localizzazioni tubercolari nella pleura, o derivanti da perfo-
razicne spontanea o provocata del polmone ed in seguito chiusa
attraverso la formazione del pneumotorace.

Le manifestazioni cliniche iniziali di questo gruppo sono di
ordinario quelle di una tossiemia acuta nei suoi diversi quadri,
con lemperature elevate ed irregolari, compromissione dello stato
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cenerale, profuse sudorazioni ed alterazioni funzionali dell’ap-
parato digerente.

Localmente, a parte i sintomi subbiettivi analoghi a quelli di
un comune versamento, si ha inizialmente una essudazione puri-
sim'le, in cui Uesame batteriologico rivela la presenza del bacillo
di Zoch ed anche di altri germi, i quali perd ben presto scom-
paiono.

Il secondo grupnpo degli empiemi parapneumotoracici sem-
plici. & costitutito da quelli che sono chiamati: da trasformazione.

I’es-udato primitivamente sieroso perde la propria traspa-
renza, iviene meno fluido, si fa lattescente, si arricchisce di
slermenti ficurati. La ricostituzione dell’essudato dopo la tora-
centezl & rapida 2d abbondante, e contemporaneamente € interes-
sato lo sta‘o generale del paziente, con comparsa di tempera-
{+r> irresolari con dimagramento. menfre gli esami funzionali
fanno rilevare sensihili alterazioni delle funzionalita epatica e re-
nale: in complesse un quadro di tossiemia cronica.

Numerosi empiemi di questo gruppo derivano da versa-
menti semnlici. insorii in corso di pnevmotorace e lasciati a Se, 0
~nche trattati con pneumotoracentesi wa troppe distanziate. Di
sovents nel liquido si ritrovano germi specifici.

T lerzo gruppo comprende gli empiemi incapsulati.

Questo gruppo di empiemi di solito non da ripercussioni ap-
nariseenti sull’organismo.

Si tratta di empiemi che derivano per lo pilt da versamenti
~omyani. od anche da versamenti corpuscolati lasciati a <& con
abbandono di pneumotorace.

La poreictenra di cnesto empiema ¢ dovutn sapratitto al-
Vimpossibilita di elisione del cavo pneumotoracice rer sver per-
dnto il polmone 1o propria facolta di riespansione.

Di «nlito Ta massa nuruloide invecchiando vn contro 27 une
sterilizzazione spontanea.

Cosi ruesti empiemi possono essere considera®’ atoegie”
non suariti. ché anzi se ne puo avere il risveglio moninnon o pee
vocate ron ricomparsa di un orave stato tossico

I' quadro clinico deali empiem: sempliei inl Civi e o

Le condizioni di nutrizione e di ematosi coeadons ranicn.

SR
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mente; si hanno elevazioni termiche irregolarmente alte, vicenti-
mento della funzionalita epatica e renale, turbe gastro-enteriche,
astenia, anoressia, sudorazicene ecct.

Gli empiemi parapncumotoracici scttici vengono divisi a lo-
ro volta in aperti o chiusi: guesto, come vedramo, & di grande
importanza, sopratutte al fine della terapia.

Tale suddivisione & in rapporto elle modalita ed alia sor-
gente di infezione.

Gli aperti possono essere primitivi o secondari. a sec
della insorgenza, e possono esserlo per fistola parietale, po
nare, o contemporaneamente per tutie e due.

I chiusi possono essere: primitivamente chivsi, quando Pin-
guinamento sia avvenuto senza evidente perforazione palino-
nare o parietale, come ad esempic per passaggio di germi daile
vie linfatiche e sanzuigne durante malattie intercorrent’: oppure
possono divenire secondariamente chiusi. quando Vinquinamento
 avvenuto per perforazioni parietali o polmonari chiusesi in
seguito per guarigione spontanea ¢ per intervento.

Sebbene il quadro clinico in tutt! gli empiemi parapnetr o .
toracici sia dominato dal processo infiemmatorio pleurico. non
puo essere tuttavia trascurato lo stato del polmone, per cui biso.-
gna sempre tenere conto del valore curntivo del pneumotorace.

and:

e
iroc.







La terapia dell'Empiema

parapneumotoracico







43

Premesso questo breve studio sull’'empiema pleurico in pnx,
tratteremo particolarmente nella terapia, di uno dei tanti metodi
nroposti allo scopo e precisamente della ventesazione forzata,
(V. F.), introdotta da M. Redaelli nel 1928 e che ha trovato il
consenso di buona parte dei tisiologl.

Dopo il compieto abbandenc del criterio astensionistico in
un primo tempo adottato da Sauerbruck in Germania e da Duma-
rest in Francia, i quali giustificavano tale condotta di cura pen-
sando ad un fattore benefico portato dalla presenza della raccolta
purulenta nel cavo pleurico, al polmone malato di tubercolosi, i
criteric interventista, gia noto fin dall’antichita e che ebbe i veri
precursori e i piu strenui sostenitori in Forlanini e in Parker,
alla fine si impose.

La piii antica e aota condotta terapeutica e quella della tora-
centes: associii al lave ;gic. Tale metodica ha trovato innume-
revoli seguaci ed ha ispirato dovunque una notevole quantita di
indagini. Studi in proposito sono stati condotti dai pin noti tisio-
logi di ogni paese: in Italia da Forlanini, Curti, Morelli, Gradi,
Frugoni, Marabottini-Marabotii, ecc., in Francia da Dumarest,
Weiller, Leon Kinderg, Bernavd, Le Boudellés, Rist, Besancon,
Azoular, ece., in Germaia dn Sanerbruck, Beemeister, Leschke,
(lrici, Brunner, Stahl, ecc.. in Inghilterra da Burrel, Gravesen,
‘n America da Le Rou, Remger, Stevens, Wells, Hayes, Hart, ecc.

In genere dovunque ¢ <tata sollevata, trattata e discussa la
terapia dell’empiema col lavaggio, con risultati di una soddisfa-
cente efficacia del metodo, che si & rivelato ottimo in certi casi ed
inattivo in altri. Per specificare:, ottimo in quelli acuti non fisto-
lizzati, in quelli da trasformazione e nei versamenti parapneu-
motoracici con infezione fransitoria

Per il liquido di lavaggio molti autori hanno proposto 1'uso
dei piu disparati disinfettanti e dei pitt vari liquidi modificatori.

1) la soluzione d* Jessen (iodic 0,5, ioduro di potassio 1.0,
acqua sterile 4000) consigliata dalla maggior parte dagli AA.
Francesi ed anche da Sawerbruck.

2) la soluzione di Pregl, consioliata da Stahl, Winkler,
Varisco, ecc.
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3) il rivanolo all’l%e raccomandato da Bacmeister e da
Sauerbruk, al 1:5000 da Leschke.
4) il permanganato di potassio in soluzione rosso vinosa.
5) il blu di metilene al 5% (Burrell).
6) la tripaflavina all’1.2500.
7) il violetto di genziana (1: 100 - 1.5000) (Americani).
8) il liquido di Dakin (Burrell, Stevens, Thomson).
9) il siero fisiologico iso ed ipertonico.
10) soluzioni di glucosio.
11) il lisoformio.
12) il clorosol (Frugoni e Morelli).
13) Pacido borico.
14) la soluzione glicerinata di formalina all’l/100 (Kahn).
15) lo iodoformio in emulsione.
16) il Presoiod.
17) Voptochina.
18) sostanze digerenti capaci di modificare per « digestio-
ne » l’essudato.
19) il taurocolato di sodio.

®© 000

Queste rappresentano le principali sostanze usate allo scopo
di detergere e di disinfettare la cavita pleurica. In complesso,
come si ammette dai piu, I’azione del lavaggio é sopratutto deter-
siva (come si giustificano certi vantaggi della soluzione fisiolo-
gica, ad esempio sul Jessen, (Weiller). Ciononostante é possibile
vedere il contrario, cioé guarire un empiema trattato con la
soluzione fisiologica, solo dopo l'uso di clorosol e del Jessen.

La grande disparita delle sostanze e delle soluzioni usate
indica certe idee diverse in proposito. Noi consigliamo di cam-
biare il liquido di lavaggio quando, dopo un adeguato periodo di
trattamento, non si osserva miglioramento alcuno.

Fu grande il merito di Morelli, il quale preciso l'indicazione
e la tecnica delle pneumotoraceniesi, se tale intervento e diven-
tato di uso comune.
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11 dispositivo e la tecnica e i vantaggi di questo metodo sono
cosl noti che stimiamo inutile il ricordarli.

Il concetto ideale nella cura dell’empiema parapneumoto-
racico ¢ quello di conseguire la guarigione del processo pleurico
senza dover abbandonare il pneomotorace, poiché possiamo, ge-
neralizzando, considerare che in tutti i casi di tale empiema esi-
sta in concomitanza un polmone ammalato di tubercolosi, per
cui ’abbandono del pneumotorace rappresenta la perdita di una
discreta percentuale delle possibilitd di una guarigione.

Tale risultato ¢ poche volte possihile, rappresentando piu
che altro una guarigione ideale. Esso esprime sostanzialmente
i concetti di Forlanini, espressi a proposito della terapia del-
I’empiema:

1) Evacuare presto e completamente la raccolta mante-
nendo la cavita pleurica sgombra nel modo pit rigoroso.

2) Accostare le pareti.

3) Fare in modo che l'accostamento avvenga per mezzo
di una graduale riespansione del polmone ¢ non per rimpiccioli-
mento della gabbia toracica.

4) Raggiungere l’accostamento, ma non il coalito, in
modo da permettere il normale scorrimento dei due foglietti
pleurici.

Si e visto come praticamente si debba il piu spesso rinun-
ciare ad ottenere questo risultato, poiché se si accostano le due
sierose (ed & gia molto se si riesce a riaccostarle) si ha irrimedia-
bilmente I’adesione con la formazione di una aderenza parziale
o totale.

Dunque un sicuro vantaggio ha rappresentato 1'introduzione
della pneumotoracentesi, il metodo che si avvicina pitu di ogni
altro al concetto della ideale terapia dell’empiema in pnx.

L’intelligente applicazione di questo sistema curativo puo
in qualche caso portare ad ottenere il risultato di cui abbiamo
parlato, cioe quello della guarigione dell’empiema con possibilita
di continuazione della cura pneumotoracica.

Noi vediamo come tale risultato sia ottenibile e quindi pen-
siamo che si debba sempre ricorrere a tale trattamento, specie
negli empiemi da trasformazione di raccolte ed in quelli da infe-
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zione transitoria, nei quali il lavaggio ha un ottimo impiego. Ma
I'empien:.. associato con infezicae persistente ed addirittura set-
tico, quello mantenuto da fistolizzazione polmonare, ¢ difficile
da dominare, a meno che rion sia stabilite i recente e, se e fisto-
lizzato, che il iramite si chiuda spontaneamente. Negli empiemi
cronici, coteine pleuriche gid crganizzate e percio con moncone
polmonar: pneumotoracizzato rigido, negli empiemi saccati,
incapsulati, ad andamento torbido, non ¢ frequente ottenere la
guarigione con le sole pneumotoracentesi.

In quelli aperti poi nei quali Iinfezione € mantenuta ad
una discreta comunicazione pleurc-polmonare, il quadro non &
dominabile.

Altro procedimento di facile applicazione ed altrettanto fe-
condo d: buoni rizuitatl, ~1nads st voolia cttenere la elisione del
cavo pienrico, & troelado 4 ‘otensione progressiva, associata
o no al lavaggio pleurico.

Quests metods che ha analogie con la ventosazione forzata
o che, come essa, & una derivazione del vecchio metodo del dre-
naggio aspirante, consiste nel provocare una continua depres-
s.one endopleurica sino a raggiungere alti valori negativi in
modo da costringere il polmone ad avvicinarsi alla parte costale.

Sotto l'azione aspirante della detensione si puo ottenere
negli empiemi con cotenne pleuriche non ancora organizzate, il
distacco di queste placche che ricoprono le sierose ed il loro
coretolamento, azione alla quale va associato continuamente ’ac-
curato lavaggio del cave, con fo scopo di ottenere la eliminazione
all’esterao di questi prodott’ di disfacimento.

Una volta ottenuto i'avvicinamernito del polmone alla parete
costale, non occorre insistere, poiché dal punto di contatto delle
due sierose inizia la siafisi che andrd poi saldando tutto il pol-
mone alla parete eliminando cosi la cavita empiematosa.

Questo procedimento ¢ applicabile con buoni risultati agli
empiemi recenti, in cui il polmone é ancora capace di espandersi,
e quindi quands non esiste una fibrosi pleuro-poimonare che non
iascia cedere 'organo neppure se soilecitato da un’alta pressione
endopleurica negativa.

Applicando la detensione si rinuncia alla possibilita di con-
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tinuare una cura pneumotoracica, mentre si pud prospettare
I’eventualita di un futuro intervento tendente a dominare chirur-
gicamente le lesioni polmonari. Si pud tuttavia sperare di otte-
nere con la detensione progressiva la guarigione di empiemi
unitamente alle lesione tubercolari sottostanti in quei casi in cui
il versamento purulentc si é formato dopo un lungo periodo di
cura pneumotoracica, quando cio? una detensione e quindi una
riespansione cosi rapida pu¢ trovare un polmone gia guarito dal
lungo trattamento collassoterapico.

I monconi polmonari rigidi, in un cavo empiematoso di
antica data, non vengono che scarsamente sollecitati dalla deten-
sione, specie se applicata senza arrivare a pressioni negative
altissime (80-10¢) cui molti pensano di arrivare non senza peri-
coli. Le cotenne nleuriche organizzate non sono allora suscetti-
bili di sfaldarsi e mantengene 'e ricidita polmonare e spesso I'am-
biente microbico nel cavo.

Altr; metlodo curativo delle pleuriti purulente in genere &
olzo'orgse propocte da Bernou con 1'uso dell’olio gomenolato.

Il trattamento viene attuato con discrete quantita di tale
Hauido sterile, somenolate al 2% iniettando nel cavo pleurico
alla pressione non superiore ad una atmosfera. Si dovrebbe otte-

sere, un'azione antimicrobica sterilizzante antisinfisaria e collas-
38 ute peir cui it polmone sottosiante rimarrebbe sempre sotto
e delle compressicne determinata dall’olio introdotto.

Tale metodo noa ha trovato eccessivi consensi: trova tutta-
via {a sua indicazione ideale nelle raccolte saccate, (per riempire
“: grandi racenlte st deve introdurre un peso non facilmente tol-
:ato), quande la pieara non ¢ molto ispessita (Bernou) e sopra-
cutto quandoe non esiste fistolizvzazione né polmonare né parietale.

Le lerapic Jhivu : dell’empiema va dalla pleurotomia
semplice alle deroolizioni pluricostali, (operazione di Wuester,
>Aem’ toracoplastiche) partendo dal principio minimo di evacua-

all’esterno 'essudato purulento per arrivare a quello massimo
rW] eliminazione chirurgica del cavo empiematoso.

Questo ultimo conceito ha una duplice veduta: la prima
diretta verso l'empiema, la seconda diretta verso le lesioni

e
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polmonari sottostanti, associando due finalitd ad un unico in-
tervento.

La pleurotomia semplice, con drenaggio a permanenza, ad
aspirazione o non, & spesso un intervento cui molti chirurghi
ricorrono, anche senza aver tentata una terapia incruenta.

Noi siamo d’accordo che si debba a volte ricorrere necessa-
riamente a questo estremo, ma preferiamo sempre passare attra-
verso un periodo di trattamento con pneumotoracentesi e lavag-
gio, detensione o ventosazione, prima di arrivare alla terapia
chirurgica, tenendo conto dei sacrifici che essa comporta.

Le costectomie demolitrici per piopneumotorace vanno ri-
servate solo ai casi non altrimenti dominabili: hanno stretta indi-
cazione e non debbono considerarsi come metodo terapeutico,
ma come eccezionali interventi.

Chi ha avuto occasione di vederne qualche caso, conosce
quante sono le cause per cui tale intervento debba essere piti che
limitato.

Altro metodo chirurgico: la cosidetta decorticazion= pleu-
rica, deve considerarsi abbandonata.

Devono invece essere tenuti in considerazione gli interventi
parziali tendenti alla elisione di residui di sacche empiematose,
i quali agiscono col duplice presupposto di dominare definitiva-
mente 'empiema e di compensare I'impossibilita della continua-
zione o del mantenimento di un pnx terapeutico.

Tali, ad esempio gli interventi di plastica antero superiore
elastica in cui l'eliminazione della dominante superiore con la
creazione del velario di compenso pud dominare lesioni paren-
chimali del lobo superiore.

® 06 0

Abbiamo visto dalla classificazione degli empiemi la distin-
zione di chiusi e aperti o comunicanti: tale distinzione & d’impor-
tanza essenziale ai fini della terapia.

Si é poi accennato precedentemente alla patogenasi delle
fistola polmonare, dimostrando quanto sia frequentz duvantc
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l’applicazione di una cura pneumotcracica ed ¢ ovvio insistere
sulle gravissime ripercussioni che pud a volte tale complicazione
portare sull’andamento della condotta pneumotoracica ed addi-
rittura sulla vita del malato.

In questi casi il problema terapeutico che si impone dur-
genza diventa quello della eliminazione della fistola, cio¢ quello
di trasformare 'empiema aperto in ernpiema chiuso, per il quale
poi si istituiranno o le pneumotoracentesi o i lavaggi o la deten-
sione ecc. Se tutti i metodi terapeutici fossero attuati senza
tenere in considerazione l'esistenza della fistola, non si potrebbe
ottenere che un’assai temporaneo risultato, dovuto alla disintos-
sicazione di breve durata del malato: una condotta astensioni-
stica potrebbe solo portare alla vomica della raccolta pleurica
attraverso la fistola, la quale incorre nel rischio di dover rima-
nere stabilmente aperta. Le pareti tendoro a diventare piu am-
pie, pit rigide, ad assumere rapporti niaggiori con le vie bren-
chiali, contribuendo sia i’essudato, sia la secrezione bronchiale,
ad aumentare il calibro del suo lume.

In generale seguono poi ampi processi distruttivi del pol-
mone, oppure gravi bronco polmoniti da aspirazione segnano la
fine del malato, se non interviene la rara chiusura spontanea
della fistola.

Occorre sempre tentare allora una ventosazione forzata allo
scopo di chiuderla. Anche una tempestiva toraco-plastica non
riuscirebbe allo scopo.

Puo interessare lo stabilire la Jocalizzazione della fistola, ¢
questo, come vedremo, ha la sua importanza. Si ottiene lo scopo
rilevando semeilogicamente con l’ascoltazione il caratteristico
gorgoglio sottotosse, se la fistola é sotto il livello liquido, oppure
il sibilo che segue, quandc il tragitto ¢ di piccolo lume, alla
creazione della pressione negativa endopleurica per mezzo del-
I’aspirazione. Tale sibilo é possibile localizzarlo con una ceita
precisione ascoltando le zone in cui viene percepito con maggiore
intensitd. Anche la vomica, che avviene facendo assumere al
malato certe determinate posizioni pud indicarcene la sede.

Si pud ricorrere altrimenti all’esume radiografico, mediante
I'introduzione endo-tracheale di sostanza opaca, la quale mette
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in evidenza perd solo i tragitti fistolosi pit1 evidenti ed in zone
declivi; si puo tuttavia far assumere al malato diverse posizioni,
in modo che il lipiodol puo essere relativamente deviato su deter-
minate direzioni.

E’ piu facile, che semplice accorgimento, sincerarsi dell’esi-
stenza anche di minime fistole, introducendo ad esempio sostanze
coloranti innucue nel cavo pleurico, per vederle ricomparire nel-
I'espettorato, oppure introducendo, sempre nel cavo pleurico,
dell’aria solfidrata, la quale annerisce una carta bibula, inbevuta
di una soluzione di nitrato d’argento, posta davanti alla bocca
dell’ammalato.

In genere, la pressione manometrica, che rimane invariata
anche dopo l'introduzione di gas nel cavo pneumotoracico, basta
ad assicurarci della diagnosi.

Riporto qui letteralmente quanto afferma Redaelli a pro-
posito del suo metodo della ventosazione forzata. Questo autore
presentava, all’epoca in cui proponeva tale trattamento,  casi di
empiemi aperti trasformati in empiemi chiusi.

« Al cercine di contorno del punto perforato fa seguito ncl
polmone un tragitto fistoloso vario, pitt o meno lungo fino a rag-
giungere il bronco. Il cercine di contorno pleurico della perfora-
zione e costantemente pill ispessito e rigido che non la parete del
canale fistoloso endopolmonare; quello infatti ¢ formato da gra-
nulazioni estese e fibrinose appoggiate e partenti dalla pleura
grossa ed ispessita, questo, da tessuto di granulazione appoggiato
sul terreno polmonare che, anche se ispessito e fibrinoso ¢ molto
meno rigido e piu elastico del tessuto iperplastico pleuro.

Queste considerazioni mi hanno permesso di sperimentare
un mio metodo di cura diretto allo scopo di raggiungere la oblite-
terazione del seno fistoloso e la trasformazione dell’empiema da
perforato e comunicante in empiema chiuso.

A questo scopo, vuotato con la toracentesi il cavo pleurico,
a mezzo del tre quarti stesso che ha servito per la aspirazione del
liquido, aspiro dal cavo pleurico quanto mi é possibile con forte
trazione, e quando il malato che avverte una sensazione molesta
e dolorosa di stiramento verso la parte mediana del torace, puo
permettere, determinando cosi una fortissima pressione nega-
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tiva nel cavo pleurico, che lascio permanente estraendo il tre
quarti sempre sotto forte aspirazione e togliendo con molta rapi-
dita il parallelismo dei tessuti.

Ripeto ad intervalli di pochi giornj le aspirazioni endopleu-
riche determinando cosi una pressione permanente altissima ne-
gativa nel cavo pleurico. Il torace tutto si appiattisce, si abbassa,
specie nella parte antero-laterale, resta in posizione espiratoria
fissa; I'ammalato piega un po’ la spalla in basso e la colonna verte-
brale in direzione del cavo pleurico aspirato; le sensazioni mole-
ste ed i dolori da trazione, dopo mezz’ora, un’ora, cedono e si
ottiene cosi la creazione di una ventosa pleurica permanente
applicata in ogni punto del cavo pleurico.

Perché questa si realizzi, & indispensabile che il seno fisto-
los0 e la perforazione polmonare non siano eccessivamente ampi
e questo € il caso piu frequente ed io in tutti i miei casi, meno
uno solo, sono riuscito a raggiungere lo scopo. Se la perforazione
ed il senu .istoloso sono troppo ampi, allora nell’aspirazione
gassisa non i arriva alla formazione di pressione negativa, ma
5. aspira aria atmosferica attraverso il seno fistoloso e non si
puo raggiungere lo scopo della creazione della ventosa pleurica.

Nei casi invece in cui si viene a creare la ventosa pleurica
permanente, il tessuto polmonare che fa da parte al seno fisto-
l0so, come quello meno rigido, viene aspirato nel tragitto stesso
daila elevata pressione negativa, si ernia nel lume della fistola
stessa chiudendola da dentro in fuori per tamponamento paren-
ciiimale endofistoloso retregrado da aspirazione. La condizione
d: ventosa pleurica permanente rende stabile tale tamponamento
parenchimale e permette il saldarsi del tessuto erniato al tessuto
circostante e permette cosi la chiusura definitiva della fistola
polmonare, tanto se & unica che se & mutipla.

Nei miei casi la instillazione di bleu di metilene successiva
¢ la insufflazione di gas nel cavo pleurico mi dimostrano sempre
che il seno o seni fistolosi erano sicuramente e definitivamente
chiusi ».

Altri AA. hanno confermato D’efficacia di questo metodo
terapeutico, benché non tutti ammettano come meccanismo della
chiusura della fistola quello enunciato da Redaelli, Monaldi, che
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avendo esperimentato la V. F. in sette casi, ha ottenuto in tre la
chiusura della fistola.

Definita l'indicazione della ventosazione forzata rimane da
osservare come non soltanto essa sia utile negli empiemi aperti,
ma anche qualche volta in quelli supposti chiusi. Infatti spesso
ci si trova di fronte a versamenti che improvvisamente si intor-
bidano, raccolte rapidamente riformantesi dopo le toracentesi in
modo da lasciar pensare all’eventualitd di una minima fistola
che ha inquinato il cavo o che lo mantiene infettato. L’esame
microscopico del pnx puo darcene la sicurezza, ma qualche volta
non basta la sua negativita per farci escludere una minima comu-
nicazione bronchiale. Allora basta qualche volta una ventosa-
zione per determinare la chiusura del minimo pertugio, mentre
in questi casi la detensione progressiva non si ritiene indicata;
ciononostante & bene cercare di ottenere, prima di applicare la
ventosazione, il miglioramento dei caratteri del liquido per mezzo
di toracentesi e lavaggi.




Casistica

— ——
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Vengono presentati nove casi di empiema parapneumoto-
racico palesamente aperto, trasformato in chiuso con la ventosa-
zione forzata.

In essi frequentemente si ¢ intervenuti con toracentesi,
sempre in sistema chiuso, quando la raccolta liquida si riformava
rapidamente ed allo scopo di disintossicare il malato e di favorire
la riespansione del polmone. in un caso si & aggiunta una toraco-
plastica superiore.

Questi nove casi sono stati portati a stabile guarigione del-
Pempiema. In due di essi si & avuta una recidiva chiusa, anch’essa
guarita con il semplice lavaggio con Clorosol e soluzione di
Jessen.

Per la statistica, essi rappresentano quasi la meta dei casi
di empiemi aperti che abbiano sottoposto al trattamento con la
V. F.: 9 fistolizzazioni chiuse su 22 empiemi aperti per comuni-
cazione pleuropolmonare.

CASO 1°

M. B. - di anni 45, impiegato, da Busto Arsizio. — Non ri-
sulta ereditd tubercolare. Precedenti anamnestici: pleurite sini-
stra nel 1930. Inizio acuto a tipo influenzale nell’inverno 1938.
In Sanatorio gli fu istituito pnz. terp. sin. Viene alla nostra os-
servazione nell’aprile 1940.

Diagnosi — Pnx terapeutico destro con piotorace settico se-
condario e fistolizzazione polmonare.

Svuotato il cavo pleurico si osserva (fig. 1) a destra una pnx.
parziale inefficiente con due grosse fovee sul lobo superiore. Li-
vello liquido sulla base.

Si pratica la ventosazione forzata. La fistola si chiude. Si
insiste con la ventosazione applicandcla a giorni alterni. Dopo
una settimana il liquido si trasforma, diviene meno denso e meno
corpuscolato. Dopo tre mesi di graduale riespansione del moncone
polmonare si giunge ad un punto di sinfisi basilare. La essuda-




55

zione & diminuita sensibilmente, i caratteri del liquido sono or-
mai quelli di un versamento siero-emorragico. La parte media
polmonare alfine riesce a saldarsi totalmente alla pleura parie-
tale (fig. 2).

fig. 1
CASO 2
M. V. - di anni 18, studente, da Milano. —- Non risulta ere-

ditd tubercolare. Precedenti anamnestici: nel 1939 ebbe pn»
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spontaneo guarito senza alcun trattamento. Nell’aprile 1942 eb-
be improvvisamente dispnea, per il ripetersi dell’episodio di pnx
spontaneo, dopo qualche giorno comparve febbre con rialzi ter-
mici massimi pomeridiani di 38,5, preceduti da brivido; tosse
con modico espettorato; deperimento, astenia e dolori articolari.

fig, 2

Si presentd poi un versamento purulento che venne curato con
due semplici toracentesi; entra da noi il 5 giugno 1942.
Diagnosi — Empiema secondario a pnx spontaneo sini-
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stro. Il radiogramma dimostra un ampio pnx destro che & risul-
tato aperto, con presenza di liquido sulla base (fig. 3).

fig. 3
Si eseguisce una prima toracentesi di 400 cc. di liquido pu-
rulento denso.

Si inizia trattamento di aspirazione forzata con ripetute pic-
cole toracentesi in sistema chiuso. La fistola si chiude.
Il liquido subisce le solite trasformazioni degli empiemi aspi-
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rati; diminuisce la densitd; assume cclore ocraceo-caffeano e

fig. 4

gradatamente finisce per diventare liquido dapprima color mar-
sala e poi giallo ocra.




59

Frattanto 1’ammalato migliora e rapidamente si disintos-
sica.

Una radiografia eseguita nell’ottobre 1942 dimostra la qua-
si totale ridistendensione del polmone pneumotoracizzato.

Si insiste col metodo della ventosazione forzata fino ad ot-
tenere la totale elisione della cavita pleurica, che avviene anche
col modico ma progressivo risalire dell’emidiaframma fino ad ot-
tenere dopo circa un anno del trattamento la totale riespansione
polmonare e sinfisi della pleura (fig. 4).

CASO ¥

E. B. - di anni 22, studente, da Novara. -— Eredita tuber-
colare: non risulta. Precedenti anamnestici: ne! 1939 ammalo di
forma bronco-polmonare febbrile acuta; segui emotisi. Gli fu
istituito pnx terapeutico sinistrn. Viene ricoverato d'urgenza nel
nostro Sanatorio il 10 aprile 1941.

Diagnosi — Empiema post-pneumotoracico sinistro aperto,
in frenicectomizzato.

Il p. é febbrile, deperito; ha scarsissimo espettoratc Koch
positivo.

L’esame radiologico dimostra una cavita pneumotoracica
con raccolta liquida antero superiore sinistra che arriva sino al
margine superiore della terza costa (fig. 5).

La puntura esplorativa da esito a liquido purulento denso;
vengono aspirati 350 cc. di liquide in sistema chiuso.

Dopo parecchi tentativi con 'aspirazione forzata finalmente
la fistola si chiude.

Si mantiene per qualche giorno una detensione forzata.

Gia alla seconda toracentesi il liquido si trasforma; & piu
fluido ed ha permanenza emorragico.

Dopo qualche mese del trattamento 1’a. ¢ molto migliorato
nelle condizioni generali; é apiretico; non ha tosse né espet-
torato.

Un diagramma nel luglio 1941 dimostra una forte diminu-
zione del cavo empiematico.

Si persiste con piccole toracentesi ad aspirazioni forzate in
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sistema chiuso; I’ombra della cavita va facendosi sempre piu pic-
cola portandosi verso la cavita ascellare.

tig.:5

Si ripetono ancora piccole toracentesi; l'ultima da esito a
circa 10 cc. di liquido siero ematico, Koch negativo.

La radiografia (ottobre 1941) dimostra infatti un ispessi-
mento lineare lungo di cupola senza segni di raccolta (fig. 6).

Punture esplorative in spazi diversi e in posizioni diverse
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danno esito negativo.
Clinicamente si ascolta respiro soltanto aspro. L’ammalato

fig. 6

viene dimesso in ottime condizioni generali con diagnosi di esiti
in pachipleurite adesiva limitata sup. sin.
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N

CASO #

C. M. - nubile, di anni 26, da Milano — Nulla nel gentilizio.

3

fig. 7

Precedenti anamnestici: nel 1939 ammala di forma polmo-
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nare specifica a destra per cui fu ricoverata in Sanatorio dove le
viene istiuito pnx destro.

fig. 8

Dopo alcuni mesi dall’inizio della collassoterapia viene di-
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messa per cura ambulatoria. Insorge nel dicembre 1940 pleurite
reattiva; viene praticata una sola toracentesi, il pneumotorace
viene abbandonato.

A distanza di alcuni mesi la p. viene alla nostra osservazione
(10 aprile 1941) perché ha avuto improvvisamente rialzi termici
sui 39° con espettorazione purulenta. La paziente & febbrile, de-
perita, anemizzata; tracce di albumine nelle orine.

Diagnosi — Empiema saccato parapneumotoracico destro da
fistola pleuropolmonare (fig. 7).

Si pratica toracentesi la quale da esito a 500 cc. di liquido
pioide filante, non fetido e si inizia la ventosazione forzata chiu-
dendo la fistola e procedendo regolarmente a brevi intervalli al-
I’applicazione del metodo tenendo sempre sgombra la cavita.

Gia alla sesta toracentesi i) liquido ¢ fortemente modificato:
é piu fluido ed emorragico.

Intanto 1’a. migliora in modo sensibile.

Si insiste con il metodo della ventosazione forzata: il liquido
si fa siero-ematico progressivamente diminuisce e sempre pin tar-
divamente si riforma.

La radiografia eseguita dopo sette mesi dall’inizio della cu-
ra (fig. 8) e dopo la toracentesi di circa 20 cc. il liquido citrino
limpido, dimostra una piccola cavita residua: ulteriori controlli
radioscopici dimostrano il persistere della cavitd, che perd &
asciutta e va lentamente elidendosi per sinfisi.

CASO 5

C. C. - di anni 24, tessitrice, da Magnago. — Nulla nel gen-
tilizio. Precedenti anamnestici: nel 1938 fu operata al collo per
una linfoadenite laterate sinistra.

Nella primavera dello stesso anno la u. comincio ad avver-
tire tosse insistente con modico espettorato al mattino.

Nell’ottobre dello stesso anno ebbe una piccola emotisi per
cui fu ricoverata in un Sanatorio dove le fu istituito pnx bila-
terale contemporaneo.

Fu accolta nel nostro Sanatorio il 23 novembre 1940 con la
seguente diagnosi: empiema parapnx destro saccato, da fistola
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pleuro polmonare (fig. 9.
La prima toracentesi eseguita in sistema chiuso, fu praticata

il 26 novembre 1940; essa dette luogo a circa 1200 ce. di liquido

fetido purulento.
Si applica la V. F. ottenendo la chiusura della fistola. La pa-

= g9

ziente ha, dopo le ventosazioni, rialzi termici che durano 1-2 gior-

ni, con puntate a 39,5°.

A distanza di tre mesi dall’inizio della cura, una radiografia
dimostra ancora un discreto versamento liquido nel cavo pneu-
motoracico destro, intanto, sebbene si riformi in discreta copia,
il liquido non & né piu pioide né fetido, permanendo sempre sie-
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ro-emorragico.
Un radiogramma ulteriore dimostra una modica riduzione
della sacca empiematica.
Si insiste tuttavia con V. F.
Dopo altri due mesi di trattamento il liquido sempre piu

fig. 10

tardivamente si riforma; I'ultimo da esito a circa 15 cc. di liqui-
do limpido citrino.
Clinicamente le condizioni generali sono buone; localmente
il suono plessico & chiaro nella regione ascellare e il respiro si
apprezza sotto ’orecchio accompagnato da numerosissimi crepiti.
A distanza di tempo e in sedi diverse si eseguiscono punture
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esplorative che sempre riescono negative.
L'ultimo radiogramma (fig. 9) eseguito il 9 febbraio 1941,

fig. 11

dimostra completa riespansione polmonare, assenza di liquido no-
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tevole reazione pleurica a tipo plastico sul terzo inferiore e sulla
base.

CASO ¢

B. C. - di anni 58, operaio, da Legnano. — Eredita tuber-
colare: non risulta. Moglie morta per the. polmonare. Prece-
denti anamnestici: a 39 anni ammalo di pleurite secca destra.
~ Inizio con forma acuta nel 1940. Gli fu istituito pnx sinistio
che fu interrotto dopo circa 14 mesi.

Viene alla nostra osservazione il 13 settembre 1943 con
diagnosi di:esiti d'pnx terap. sin (Onsacca empiematosa cronica.

La radiografia, (fig. 11), dimostra una raccolta destra che la
puntura esplorativa conferma; il liquido, cc. 300, e lattescente, di-
scretamente fluido.

11 paziente ha dopo due settimane di degenza, espettorazioni
purulente abbondantissime per fistolizzazione dell’empiema.

Si pratica allora la V. F., la fistola si chiude dopo ripetuti
tentativi ed il liquido subisce piu tardi le solite trasformazioni
lentamente, ma gradatamente va riducendosi fino a pochi cc.

Si continuano le aspirazioni in sistema chiuso e dopo otto
mesi dall’inizio del trattamento la puntura esplorativa riesce ne-
gativa.

La radiografia (fig. 12) a tale distanza di tempo dimostra la
guarigione completa dell’empiema.

CASO T

C. P. - di anni 18 - meccanico da Rho. — Padre e madre
morti per tbc. polmonare. Sorella morta per tbc. polmonare.

Precedenti anamnestici: nel gennaio 1941 accuso febbre,
tosse, catarro, fu ricoverato in Sanatorio dove gli fu istituito pnx.
sinistro.

Venne alla nostra osservazione il 22 febbraio 1942 mentre
era gia in cura ambulatoria con la diagnosi di: Pnx. terap de-
stro con perforazione pleuropolmonare. Raccolta liquida sulla
base (fig. 13).
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La raccolta liquida & com

parsa di recente e si presenta flui-
da, ma corpuscolata,

fig. 12
L’ammalato & deperito, anemizzato, febbrile, con rialzi mas-
sui 39,5%, preceduti da brivido, e seguiti da profuse sudo-

Simi
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razioni, dolori alle articolazioni, dispnea e tachicardia.

Dopo una toracentesi di circa 400 cc. si istituisce la V. F.

Dopo ripetuti tentativi la fistola si chiude; il liquido si tra-
sforma rapidamente in siero emorragico, la cavitd pneumotora-
cica si riduce fortemente.

L’ammalato rapidamente si disintossica, migliora nelle con-
dizioni generali; dopo un mese ¢ apirettico, ed il liquido e gia
limpido.

fig. 13

Dopo sei mesi di trattamento e con poche altre toracentesi
in sistema chiuso la cavita empiematica scompare totalmente per
elisione sinfisaria (fig. 14), con modico spostamento cardiome-
diastinico.
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CASO ¢

M. B. - di anni 18, fattori
coverata in Sanatorio.

Precedenti anamnestici: pleurite sin. nel 1938,

no, da Milano. — Una sorella ri-

fig, 14

Nel dicembre 1940 ebb
entita. Da allora ebbe tosse,

Fu ricoverato nel Sanat

€ una improvvisa emottisi dj discreta
catarro, sudorazione e febbre.,

orio, dove gli fu praticato pnx de-
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stro. Fu dimesso per la cura ambulatoria dopo sei mesi di
degenza.
A domicilio ebbe un modico versamento pneumotoracico,

fig. 15

complicatosi rapidamente in empiema per fistolizzazione pol-
monare.
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Viene alla nostra osservazione il 20 ottobre 1941.

Diagnosi — Infiltrazione ulcerativa lobo superiore destro,
infiltrazione diffusa superiore destra, empiema parapneumoto-
racica destra da piccola fistolizzazione polmonare recente (fi-

fig. 16
gura 15).

Si istituisce immediatamente dopo una toracentesi di cc. 300
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di pus la V. F. che riesce a chiudere la fistola.
Le ventosazioni vengono ripetute a breve distanza ottenendo

Fig, 17

le solite modificazioni del liquido che si trasforma in siero-emor-
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ragico ed in sieroso do

Po circa quattro mesi dall’inizio del trat-
tamento.

Ftg. 18
heumotoracica (maggio 1942) si é totalmente ri-

La cavita p
dotta per sinfisi,
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CASO 9

A. C. - Infiltrazione del lobo superiore sinistro nel gennaio
1941. — Ricoverato in Sanatorio e trattato con pnx terapeu-
tico con buon collasso senza incidenti fine al dicembre dello
stesso anno, quando comparve temperatura febbrile ed un livel-
10 liquido nel cavo pneumotoracico (fig. 17).

La temperatura assunse quindi carattere settico ¢ la tora-
centesi riveld liquido purulento che fu estratto in misura di
350 cc.

Applicata la V. F. si lascia in forte detensione il cavo pleu-
rico. La successiva toracentesi rivela liquido pioide ematico. Si
applica ancora la V. F.

Dopo altre due toracentesi i1 liquido si fa citrino limpido con
caratteri emorragici.

11 polmone pero, portato alla parete va con essa rapidamen-
te sinfisando, per cui a quattro mesi dal trattamento si ha la
elisione totale del cavo (fig. 18).

In questo caso di probabile fistolizzazione, la V. F. ha otte-
nuto con la prima applicazione nn rapido miglioramento dei ca-
ratteri del liquido e del quadro generale.

Come si ¢ detto, questi casi sono quasi certamente da rife-
rire a minime fistolizzazioni, a volte difficilmente controllabili e
che si giovano rapidamente della V. F'. appunto perche con que-
sto procedimento si ottiene la eliminazione della fonte dell'infe-
zione del cavo pneumotoracico.



Azione dellq

ventosazione forzatq

—————
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La V. F. agisce determinandoun effetto meccanico in tutti i
punti del cavo pleurico. E’ ovvio che tale effetto aspirante si
esprima anche sui terreni sottostanti alla pleura e che in defini-
tiva determini anche modificazioni sul polmone stesso, sul me-
diastino, sul diaframma eq addirittura sulla parete toracica. Il
polmone viene sollecitato ad espandersi ed il mediastino pud es-
sere pure attratto verso il lato ammalato sotto I'azione dell’aspi-
razione e verso il punto di applicazione della forza. 11 diaframma
é stirato in alto. Anche la parete costale ne subisce I’effetto ap-
piattendosi specie anteriormente in basso, dove ’elasticits & mag-
giore mentre partecipa a questa modificazione anche 'apparato
di sostegno osseo e cartilagineo. La depressione invece si eser-
cita sopratutto nelle zone intercostali nei segmenti superiori, con
infossatura a volte notevole degli spazi intercostali stessi. Ne con-
segue quindi: riduzione discreta del cavo pleurico e fissita del-
lemitorace in posizione espiratoria forzata.

In conseguenza dell’effetto meccanico della ventosazione
fanno seguito poi modificazioni sopratutto vascolari del tessuto
pleurico e prepleurico fino 3 determinare profonde alterazioni
nella funzione delimitante della pleura stessa.

Questi fenomeni, che si manifestano sopratutto con modifi-
cazioni a carico dell’essudato da un lato e dall’altro con il miglio-
ramento del quadro tossico, sono determinati appunto dalla nuova
situazione fisica indotta artificialmente nel cavo pleurico, per cui
si ha la creazione di una corrente che dalla pleura e dai tessuti
prepleurici va al cavo, mentre quella in senso contrario viene
ad essere impossibile.

Da questa condizione si ottiene il primo effetto sul malato
che é quello della sua disintossicazione, dovuta al rellentato o
mancato riassorbimento di tossine da parte della sierosa. Aven-
dosi infatti una profonda alterazione dei rapporti che in condi-
zioni patologiche, come quelle rappresentate dall’esistenza di un
versamento, sono interscambiabili, cioe con assorbimento di ac-
qua da parte delle sierose e con immissione loro di plasma e di
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elementi figurati.
La funzione delimitante ed assorbente della superfice
pleurica viene ad essere del tutto annullata, poiche la ventosa-
zione crea una continua corrente che dal tessuto pleurico
e prepleurico va verso il cavo, mentre altrettanto non avviene
in senso opposto. Quindi non vi é assorbimento, ed il malato si
disintossica rapidamente.

Avviene invece all’opposto un passaggio di plasma e di ele-
menti morfologici che finiscono col riversarsi nell’essudato, il
quale infatti inizialmente pud aumentare con rapidita, anche per-
ché vengono distaccate le cotenne pleuriche, ma sopratutto per
laggiunta delle frazioni proteiche del plasma, albumina, glebu-
line ed in definitiva di tutti i componenti emclintatici.

A questo grado di effetto si arriva naturalmente attraverso
una stasi che viene a crearsi con la detensione. Stasi che puo
contemporaneamente rimanere tale, oppure che continuera in
quei territori pit lontani in cui la depressione fa sentire un effetto
pit moderato. Altrimenti si passa con rapidita alla alterazione
vascolare vera e propria con fuoriuscita dai vasi sopratuitto ve-
nosi e linfatici dei componenti piu diffusibili del sangue e della
linfa.

® 0006

Per analizzare gli effetti locali e generali prodotti dalla
ventosazione forzata sull’empiema e sui suoi caratteri, devono
essere presi in considerazione:

1) la febbre;

2) i caratteri del pus;

3) lasinfomatologia secondaria relativa al quadro tossico:
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1) - L’influenza della ventosazione forzata sulla febbre.

In linea di massima si puo affermare che la V. F'. ha influen-
zato benevolmente e rapidamente la curva termica, sempreche
I'empiema fosse stato chiuso, in gran parte dei casi trattati.
Qualche volta pero si puo assistere anche ad un andamento della
curva termica affatto immodificato dopo ripetute ventosazioni.
In questi casi oltre a non migliorare I’andamento febbrile, assi-
stiamo alla stabilizzazione dei caratteri del pus, al riformarsi
rapido di esso, ed al perdurare della sintomatologia tossica del
malato. In queste condizioni dobbiamo pensare che la ventoss
non si e applicata che temporaneamente e che esiste una fistola
intermittente, che non si lascia dominare.

Piu spesso invece la curva termica si modifica, a volte anche
dopo la prima ventosazione. Le ampie oscillazioni con le puntate
{ebbrili che raggiungono i 39° ed i 40° si riducono ad oscillazioni
meno ampie, senza perod arrivare a remissioni totali, mantenen-
dosi a dislivelli ad esempio di 1° e 1°!/2 fra la sera ed il mattino,
per continuare in tal modo verso una lenta lisi, favorita eventual-
mente da successive ventosazioni. :

Eccone un esempio tipico nella curva termica qui sotto
rappresentata (fig 19)
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nella quale le oscillazioni a carattere nettamente remittente ven-
gono sostituite dopo due ventosazioni da piccoli dislivelli, sem-
pre pero in zona febbrile che vanno lentamente, ma progressiva-
mente lisando per portarsi nella zona subfebbrile (caso di
empiema pleurico da piccola fistola pleuro polmonare dominata
rapidamente dalla ventosazione. )

Simile modificazione pud subire una temperatura con limi-
tate oscillazioni termiche, pero nettamente febbrili, per trasfor-
marsi dopo due o pit ventosazioni in dislivelli che si portano in
pochi giorni in zona subfebbrile dalla quale si puo tornare a
superare i 38’ se non si insiste con trattamento (fig. 20),

LUGLIO 1941

v ' 55 ' 5 5 S5 3l
M:S|M

18 | 19
MSMSMISM\SMSMSMSMSMS SMS\MS M S|MS \

M;slm'slmis M.S

fig. 20
caso di empiema pleurico da fistola polmonare dominata dopo
ripetuti tentativi di V. F.

Frequentemente si pud avere un perdurare immutato dei
caratteri della curva, senza riuscire ad ottenere una modifica-
zione favorevole se non dopo ripetute ventosazioni pit o meno
ravvicinate (fig. 21).

Caso di empiema pleurico da fistola polmonare intermit-
tente dominato dopo 4 V. F.

Le oscillazioni ad ampia remissione sono in qualche caso
suggestivamente trasformate dalla V. F. come dalla fig 22)
in cui ad ogni trattamento fa seguito un modificarsi di dislivelli
che si riducono a meno di un grado (caso di empiema pleurico
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da fistola polmonare chiusasi secondariamente).
Non infrequentemente assistiamo ad un rapido elevarsi della
OTTOBRE 1939
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fig. 22

temperatura ed ad un trasformarsi dell’andamento della curva
a tipo nettamente intermittente ad ogni V. F. Si avrebbe dunque
una specie di fenomeno di choc ad ogni ventosazione alla quale
fa seguito un rapido ripristinarsi della curva termica con le
caratteristiche preesistenti (fig. 23).

(Caso di empiema pleurico da fistola polmonare nella quale
alla prima ventosazione si ebbe una puntata febbrile oltre i 39°
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con una remissione totale al mattino successivo.
E da notare che il caso era gia stato sottoposto a due toracen-
tesi non seguite dal verificarsi di un tale fenomeno febbrile).
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fig. 23

Un altro caso, la cui curva termica é qui rappresentata
(fig. 24) dimostra una caratteristica reazione di choc alla V. F.
reazione che anche qui non si era presentata alla semplice tora-
centesi.

In complesso la V. F. determina frequentemente una favo-
revole influenza sulla curva termica riducendola ad oscillazioni
meno ampie, le quali vanno lentamente portandosi dalla zona
febbrile a quella subfebbrile per poi cedere a lungo andare fino
al disotto dei 37°. In qualche favorevole caso possiamo avere
una rapida caduta della temperatura, la quale si porta dopo bre-
ve periodo dall’inizio del trattamento direttamente al disotto del
livello febbrile. Questo non sempre avviene; in genere la lisi e
molto lenta e va di pari passo col migliorare degli altri compo-
nenti del quadro dell’empiema pleurico; generalmente pero le
puntate alte vengono ridotte e quindi viene diminuito pure il
danno dell’iperpiressia ad ampie oscillazioni ed in conseguenza
dei fenomeni che 1’accompagnano.

9) - Azione della ventosazione forzata sul pus.
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Questa azione ¢ indubbiamente una delle pit evidenti, che
appare all’osservazione del curante, anche prima che vi possano
essere state modificazioni sia generali che locali nel processo
morboso. Naturalmente ci riferiamo agli empiemi chiusi, tuber-
colari o non, od associati oppure secondariamente chiusi in se-
guito a trattamento con la V. F.

Gli empiemi associati oppure secondariamente chiusi sono,
come noto, ricchissimi di ogni qualita di germi, virulenti o sapro-
fiti; fra tutti i pin abbondanti sogliono essere gli streptococchi
ed i pneumococchi, i tetrageni, il pneumobacillo di Freidlander.
A volte 'empiema ¢é sostenuto anche dal coli o dal b. di Hebert.

A questi si pud aggiungere, negli empiemi secondariamente
chiusi, tutta la flora batterica delle vie bronchiali, quando la
fistola era discretamente ampia.

Gli streptococchi sono sembrati i pit facili a ridursi ed a
scomparire, mentre i pneumococchi resistono piu lungamente
anche dopo un discreto numero di ventosazioni.

Anche il bacillo di Koch ¢ sensibile all’azione del tratta-
mento; la sua scomparsa assoluta e definitiva é riservata ad un
certo numero di casi, a quegli empiemi cioé non inizialmente
tubercolari puri, in cui il processo morboso & unicamente soste-
nuto da un’ascesso freddo delle sierose pleuriche.

E’ proprio in queste forme che la presenza del bacillo di
Koch dura piu a lungo anche quando, dopo il periodo di tratta-
mento prolungato, I’essudato sia trasformato in liquido limpido
e citrino.

Piu frequentemente lo abbiamo visto scomparire negli em-
piemi associati, nei quali I'aggiunta di germi diversi, saprofiti 0

virulentié venuta a creare attraverso un complesso meccanismo
umorale, microbiologico e di reazione tissulare, un ambiente me-
no adatto allo sviluppo ed alla vita del micobacterio.

Particolare considerazione merita la flora batterica dei
cosidetti empiemi incapsulati, i quali qualche volta si sono pre-
sentati addirittura sterili all’esame batteriologico. Piu spesso i
componenti microbici sono costituiti da particolare ricchezza di
germi, escluso il bacillo di Koch sempre assente, i quali cedono
con estrema facilitd, scomparendo anche dopo le prime ven-
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tosazioni.

i complesso, eccetto qualche caso particolare nel quale i
fraitamento in questione non ¢ riuscito ad ottenere un neiio
mislicrarents nei caratteri batteriologici e neil’essudato. pos
siamo concludere che la V. F. modifica favorevolmente in aenare
> decisaments la flora microbica dei liquidi err piematosi.

Un solo tipo di empiema ci o apparso difficilmente ridi.-
cibile sia nei suoi caratteri generali locali e hatterici in parti-
colare. anche con ripetute V. F.: Pempiema putrido nel ruale
assume sostanziale importanza 1’associazione decli anaerobi,

Noi abbiamo trattato recentemente dei casi di tale tipo di
empiema in cui siamo ricorsi anche ai lavaggi.

In uno di questi casi, nei cnali oli streptococchi ed i pneumo-
cocchi si associavano agli anae robl, non ahhiamo visto diminuire
il numero di quei germi i quali anche negli empiemi associati
avevano ceduto al trattamento.

Fra i caratteri microscopici del pus, particolarmenta I’nspet-
to vienc modificato in seguitc al trattamento con la V. F.il
colore grigiastro o biancastro o verdognolo si trasforma a volte
anche dopo la prima aspirazione per assumere una sfumatura
emorragica pitt 0 meno intensa

In generale, questa trasformazione ¢ precoce e va oradaia-
inente aumentando di intensita eol numero delle aspirazioni, fino
a far assumere al liquido una finta nettamente emorragica Tale
carattere va osservato attentamente perché rappresenta indicc
dellintensita d’azione della ventosa che viene applicata aila
pleura con il trattamento.

Per avere un’indicazione pit precisa di questa azione hasta
lasciare sedimentarc a lungo un campione di liquido estratto ed
osservare Valtezza dello strato i emazie sedimentate. Da quiesti
caraticr’ microscopici si puo valutare effetto oftenuto e rpimdi
dosare il tempo e Pintensita delle successive applicazioni.

Risulta impossibile a tale proposito fare degli sehemi poiche
la V. F. va adattata da caso a caso.

P b caratteri fisiei del pue serva anche la graduale o
continua riduzione della densita: il liguido estratto diviene via
via pin fluido facilitando le toracent~ T.asciato sedimentare
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esso si dispone dopo breve tempo in due strati; viene riportata
qui in una figura la rappresentazione schematica di questa sedi-
mentazione in duplice strato dell’essudato, che va gradatamente
trasformandosi in liquido limpido mentre la parte corpuscolata
va riducendosi fino a scomparire. 7

Parallelamente anche il carattere emorragico va diminuendo
di intensita (fig. 25)

fig. 25

A sedimentazione prolungata le emazie delle provette 2, 3,
4, sedimentano sopra il pus per cui si ottengono allora tre strati.
Le variazioni del peso specifico seguono di pari passo le
modificazioni suaccennate. I diagrammi che qui riportiamo sone
da intendersi riferiti alla tavola, la quale coglie cinque momenti.




Dai massimi valori dell’essudazione nettamente purulenta si
scende gradualmente ai valori limite dei liquidi infiammatori,

La modificazione microscopica dell’essudato verso I’aspetto
emorragico ¢ dovuta all’azione portata dalla V. F. sui vas;i pleu-
rici, i quali vengono sottoposti ad una azione aspirante e quindi
dilatati e quando la depressione & molto alta anche essi nei mon-

10 |- o

I 11 I v \%

fig. 26

coni rigidi puo accadere di ottenere una trasformazione rapida-
mente ed intensamente emorragica del pus, senza che questa
vada riducendosi di intensita alle successive aspirazioni. Occorre
allora essere cauti nel valutare il limite massimo di negativita
cui si intende arrivare, e se non si ottiene riespansione polmo-
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nare & buona norma rinunciare a violente aspirazioni.

I rapporti volumetrici fra pus sedimentato ed essudato totale
nelle provette campione, con liquido prelevato a distanza di circa
dieci giorni fra una toracentesi e l'altra fatta naturalmente in
contemporaneita con la V. F. danno lo schema seguente (fig. 26)
il quale deve considerarsi tuttavia come la rappresentazione di
una media di casi che furono favorevolmente influenzati dalla
terapia i questione.

Peso

specifico

1030 -}

1020 |- \@\

1010 ]

1000 =

I II 1 v v

fig. 27

‘Se ne deduce facilmente una progressiva diminuzione del
sedimento purulento lento a vantaggio della parte sovrastante, la
quale da nettamente emorragica all’inizio, si riduce nel suo con-
tenuto ematico per diventare sieroso nell’ultima provetta, nella
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quale permane soltanto un minimo sedimento corpuscolato.
Parallelamente i valori della densitd vanno progressiva-
mente diminuendo dal 1" campione verso 1’ultimo, passando da
valori massimi verso il 1040 raggiungono il limite minimo dei
liquidi essudati (fig. 27).
Il contenuto in proteine (Howe) va pure diminuendo da

Proteine
Fotid]

I I I IV v

fig, 28

valori che oscillano fra il 9 e 10°0 fino ad una percentuale dell’l
nell’ultima provetta campione con una curva quasi regolarmente
decrescente verso lo zero (fig. 28.)

Il numero totale degli elementi bianchi per mm?, che nel
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pus uniforme ha raggiunto massimi valori sui 200.000 e minimi
sui 75.000 (fig. 29 ) ¢ quasi totalmente determinato dai neutrofili.
Per il conteggio si possono scegliere solo essudati di recentissima

Numero
Cellule per "/’
200.000 - >

100.000---

I I 1 v v

fig. 29

formazione, altrimenti ci si trova di fronte ad elementi in dege-
nerazione piu o meno avanzata, per opera dei fermenti proteo-
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La determinazione del PH nei vari campioni dell’essudato &
dimostrata dal grafico seguente (fig. 30), dove i valori iniziali si
portano con una curva oscillante ai limiti della zona neutra per
avviarsi alla fine verso deboli valori basici.

Tutte queste determinazioni devono intendersi come sche-
matiche rappresentazioni di valori medi, dedotte dai casi piu ti-
pici. e che naturalmente hanno subito favorevole influsso da
parte della terapia adottata. Esse non vogliono essere considerate
come formule, poiché é noto a tutti come possono variare encrme-
mente e come sia difficile a volte per qualcuna di esse la stessa
determinazione.

A noi ¢ sembrato doverli riportare pitt con significato di
indirizzo terapeutico in quanto che la diminuzione del contenuto
di elementi bianchi, I’abbassarsi del peso specifico, della percen-
tuale proteica, della tendenza verso i valori hasici, riscontrabili
nell’esame laboratoristico dell’essudato, rappresentano sempre un
indice del benefico influsso della terapia adottata ed in defini-
tiva della reazione tissulare ed organica di fronte alla malattia.

3) - Azione della ventosazione forzate sulle sintomatologia se-

condaria relative al quadro tossico.

Quest’azione é direttamente in dipendenza delle modifica
zioni indotte sulla febbre e sul pus.

E’ ovvio a dirsi che la riduzione della temperatura a valore
piu bassi con scomparsa delle puntate a tipo settico e successiva
normalizzazione della curva termica, corrisponda in primis al mi-
gliorare deij caratteri dell’essudato il cui riassorbimento non intos
sica pinl I’ammalato. A volte lentamente e a volte anche abha-
stanza rapidamente le condizioni generali si riprendono. I.'ano-
ressia cede lentamente consentendo via via una nutrizione suffi-
ciente, il peso accenna prima a stabilizzarsi per po1 lentamente
riprendere in lieve salita. La crasi ematica che & seriament=
compromessa, specie nei quadri tossiemici, va anch’essa risalendo
a valori globulari e numerici normali, mentre la leuco-linfocitosi
si abbassa verso la norma. Anche la velocita di sedimentazione
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lentamente si normalizza. Si assiste in complesso al lento ma
progressivo ristabilimento del quadro generale dovuto alla eli-
minazione dei fattori tossici dell’empiema.

CONCLUSIONE

I casi che sono stati riferiti e le valutazioni particolari d;
clinica e di laboratorio degli effetti ottenuti sono una conferma
che il metodo della ventosazione forzata puo dare ottimi risultat:.
Nei casi favorevoli bresentati abbiamo avuto la diminuzione
della gravita del quadro tossico, progressiva e costante con gra-
duale scomparsa della temperatura e ripristino di benessere e
migliori condizioni generali.

Sempre si sono constatate le favorevoli trasformazioni del li-
quido purulento fino ad ottenerlo citrino limpido prima dells
totale scomparsa.

Con la graduale riduzione quantitativa dell’essudato si sono
anche notate modificazioni qualitative che si manifestano con
variazioni dei caratteri fisici: cambiamento dj colore, di aspetto,
di densita; dei caratteri chimici, particolarmente valutati, cor
graduale scomparsa di detriti caseosi e necrotici e con modifica-
zioni microbiche con riduzione fino a scomparsa della flors
batterica.

Ripercussioni favorevoli si sono constatate a carico delle
condizioni generali del malato, della sua curva termica, delle
crasi sanguigna, dell’apparato digerente, del respiro ecc.

Al metodo si obbietta principalmente che |a ventosazione
forzata permanente nel cavo pleurico puo essere dannosa ai fini
delle lesioni polmonari, provocando la riespansione del polmone.

Cio risponde senz’altro alla realta, ma comunque sj Puo
obbiettare che Ia ventosazione forzata esercitata su dj un moncone
polmonare rigido per antico collasso e per pachi-pleurite visce-
rale secondaria all’intervenuto empiema, ottiene piu facilmente
la riespansione delle parti atelettasiche che non di quelle cicatri-
ziali e che la riduzione dj ampiezza del cavo pleurico avviene
con un molteplice meccanismo: abbassamento della cassa tora-
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cica, innalzamento del diaframma e cedimento mediastinico,
cosicché le lesioni fibrosate e rigide sono le ultime ad essere
stimolate a riespandersi dalla pressione negativa; comunque se
anche questo avvenisse € sempre meno mutilante riportarle a
collasso con successive toracoplastiche locali, che eseguire una
cura radicale dell’empiema con processi di plastica che presun-
pongono V'elisione totale o parziale della parte costale. Non hiso-
gna dimenticare inoltre che lammalato di empiema cronico ¢
ineluttabilmente condannato alla amiloidosi viscerale e che il
rischio di una riattivazione di vecchie lesioni ulteriormente domi-
nabili & di gran lunga minore di quelle di un’attesa fatalmente
dannosa.

In definitiva si deve ritenere preferibile al trattamento chi-
rurgico demolitore per 1'empiema, il trattamento chirurgico per
le lesioni del polmone.

Inconvenienti inerenti al metodo della ventosazione forzata
2 noi non sono occorsi: non ci siamo mai trovati di fronte a
squilibri funzionali respiratorii o cardiaci gravi, ne alle tanto
temute rotture del polmone. Basta considerare la intensita della
iperplasia pleurica viscerale e la rigidita della grossa cotenna
per rendersi conto della eccezionalitd di quest’ultima evenienza,
quando la negativizzazione della pressione endopleurica sia con-
tenuta nei limiti del buon senso clinico.

Le sensazioni subiettive di costrizione, di angoscia precor-
diale, di stiramento, la comparsa di tosse irritativa, mentre per
lo pitt sono fugaci, possono diventare preziosi elementi di con-
trollo e di guida se opportunamente valutate.

Per concludere possiamo affermare:

1) che la ventosazione forzata puo spesse volte chiudere
una fistola pleuro polmonare;

2) che porta, quando sia applicabile, sempre favorevoli
modificazioni dell’essudato;

3) che ¢ a volte da sola sufficiente ad obliterare un cavo
pleurico empiematico ed a guarire definitivamente il malato;
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4) che nei casi in cui permane un cavo pleurico ultericr-
mente irriducibile, il metodo associato alla frenicotomia ed alla
toracoplastica pud dare la guarigione all’ammalato inevitabil-
mente destinato alla fine;

5) che Vapplicazione di questo intervento é utile anche
prima di procedere ad atti toracoplastici per empiemi chirurgici,
come elemento di preparazione antitossica locale e generale;

6) che un tentativo di trasformare un empiema dz fis*o-
lizzazione pleuro-poimonare in empiema chiusc con fistola obli-
terate permanentemente, ¢ sempre di grande valore quando si
tenga conto della difficolta e dei sacrifici che impone la terapia
chirurgica radicale degli empiemi aperti.

I —
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