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aro esclusivamente clinico. Il mate-

~to fornito da alcune osservazioni
»a parte da un nwnero abba-
e . . , ..
~rml, esistenti nell’archivio
dovere, ed & cosa a

P mil sentiti rin-

La coincidenza di certe nevralgie con un’alterazionc
speciale delle ultime diramazioni dell’albero cireolatorio
arterioso, alterazione conosciuta sotto il nome di arterio
sclerosi, & un fatto tanto frequente a riscontrarsi nella
pratica della medicina da potersi asserire che non vi sia
un medico, che non abbia avuto I’ opportunitd di con-
statarne 1 esistenza in parccchi malati. Tuttavia la pato-
genesi, ed il valore semciologico di questo sintomo sono
rimasti sino ad ora nell’ oscuritd, ed invano cercheremmo
nella letteratura qualche osservazione capace di illumi-
narei intorno all’argomento. (1) Dappoiché queste ne-
vralgie, come vedremo, tengono al modo di funzionare
del centro dellau eircolazione, non meno che allo stato

(1) E ben vero che da Lempo molto remoto sono eonosciute, ¢ sono
state clinicamente studiate alecune nevralgie legate ad alterazioni vasali:
cosi, per esempio, I"angina peetoris dovata a lesioni dell’arterie corvo-
narie del cuore; ma questi quadrei elinici altro non rappresentano che
fatti speciali di wna legge generale non aveora stabilita,




_iosi; cosi &, o credo,
e "’.m{a dei mezzi di indagine
: ”;{,Aeﬂe malattie interessanti il

,1on hanno mai fatto tesoro di un

v, il quale perd, qualora esista e venga
varutato, ha un valore tutt’altro che disprezzabile.
Non si pud certamente negare che I'argomento cli-
nico delle malattic del cuore abbia raggiunto un grado al-
tissimo di chiarezza, e precisione. E di ¢id dobbiamo esserce
grati prima di tutti al padre dell’ascoltazione, Lainnec, (1)
e pol a tutti coloro che, dopo la data memoranda del
1819, con un numero grandissimo di studii hanno il-
lustrato tanto mirabilmente la fisiologia del cuore e della
circolazione, che possiamo oggi asserire senza tema di
errare che la meceanica del cuore non ha quasi pit
segreti per noi. (2) Ed invero la dottrina relativa alla
genesi dei toni cardiaci, ed ai rapporti che hanno con
le diverse fasi della rivoluzione cardiaca & dottrina or-

can o

mai accertata: né possiamo non riconoscere i grandi
vantaggi arrecati allo studio del meceanismo cardio-va-
scolare, ed all’ esame semeiologico degli infermi di cuore
dal metodo sfigmografico, che & un esattissimo controllo
dei fenomeni percipiti col mezzo dei nostri sensi (3).

(1) Laénnec, Traité de 1'auscultation médiate.

(2) Dell’opera di questo numeroso stuolo di scienziati eminenti
; non ¢ il caso cle fo qui mi trattenga: piacemi tuttavia di ricordare
soltanto I nomi di coloro chie meglio contribuirono allo studiv di questo
argomento, ¢he ha cosi grande intercsse pel fisiologo e pel medico:
Pigeauw, Mare & Espine, Iope, Bowilloud, Rowandt. 1a teoria di
quest’ultimo aotore (1832) che attribuisce al tendersi bruseamente delle
valvole il doppio rumore’ cardiaco (al chiudersi delle valvole venose
il 1.° tono, delle valvole arteriose il 2.%) ha retto e regge oggi, quan-
I tanque troppo esclusiva, alla prova dei fatti sperimentali e clinici.
(3) Questo metodo di studio ideato da Ludwig e da Vierordt la
i molto progredito per I'opera specialmente del Marey, nonché del Legel,
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Sc all” esattezza “ro esclusivamente elinico. I mate-
logici, che ha permess. ~to fornito da alcune osservazioni
semeiologico alle variazic ~a parte da un numero abba-
gono ogni qualvolta il cuoré rmi, esistenti nell’archivio
zionare fisiologicamente, ¢ di diagn. dovere, ed & cosa a
le varie forme di lesione cardiaca, med. »it sentiti rin-
modalith di estrinsecazione obbiettiva, noi aggiungiamo
quel complesso di esatte cognizioni intorno all’anatomia
patologica del cuore che siamo venuti acquistando, dopo
le prime ricerche di Bertin e Bouillawud, (1) noi possiamo
facilmente persuaderci come ben poco ci rimanga da
sapere della fisiologia, e della patologia di quest’ organo,
centro della vita organica, sccondo 1’ espressione del
Bichat.

Con tufto ¢id, e bisogna confessarlo, le diagnosi
delle malattie di cuore formano una delle pit gravi dif-

Friedreich, Mosso, Potain, Landois, ece. Piacemi qui ricordare alcuni
importantissimi studii di semeiologia, fatti nella Clinica Medica di Bo-
logna, mediante questo mezzo @ indagine: « Patogencsi e significalo
semeiologico del polso venoso » pel Prof. Giuseppe Dagnini; « Movi-
menti anomali della parete toracica in rapporto colle azioni cardio-va-
seolari » pel Dott. Bmilio Doari; nonché Ualtro: « Contributo allo
studio degli impalsi cardiaci patologici » per Io stesso antore.

(1) L’anatomia patologica del euore comincia realmente nel 1824
con Bertin e Bouillaud, ¢ il Traité des maladies du coeur, di guest’ al-
timo autore, contiene una descrizione csatta dell” endocarvdite, ¢ della
cardio valvolite: ¢ se inoltre consideriamo come nel 1836 questo stesso
autore abbia dettato pel primo le celebri leggi di coincidenza doll’ en-
docardite e della pericardite col remwmatismo articolare, dobbiamo con-
venire che realmente al Bouillaud si conviene il posto di onore. Pero
non dobbiamo dimenticare come prima del Bowitioud ateani [taliani
avessero fatto sopra questo argomento importanti, (quantungque non cosi
complete osservazioni: vanno ricordate quelle del Morgagni, del Lenicisi
e specialmente del Zesta, che diede alle morbose vogetazioni dell’ en-
docardio il significato di prodozioni inflammatorie. Ira gli altri autori
che si oceuparono dell’anatomia patologica del enore ricordero: Digeaur,
Trousscau, Potain, Peter, Senlouss Kirles, Virchme, Concuto, Ban-
berger, Baccelli, Fricdrerch, Hanol, Winge, G. Lion ece.




Non intendo alludere

. volte sl incontrano nel-

Jdati, ostacoli che per essere

wodono un grande esercizio; ma

aifficoltd di interpetrazione dei fatti

..s, aloune volte insuperabili, che si im-

s

pongono ai medici anche espertissimi. Credo che nessuna

altra parte della patologia sia causa di maggiori delusioni
agli studenti,ed ai medici giovani di questa del cuore.
Il giovane, che studia le malattie di quest’ organo sul
trattati di patologia, e di semeiologia, pensa che nulla
vi sia di pitt facile che il rilevare ed interpetrare le alte-
razioni di questa pompa aspirante ¢ premente, alla quale
si possono cosl bene applicare le leggi di idrostatica,
studiate nelle scuole sccondarie. Perd questa facilith viene
meno di fronte alla complessith delle forine morbose,
che simultaneamente sogliono interessare il cuore. 1
cosa certamente non difficile diagnosticare un’insufficenza,
od una stenosi pura della mitrale, ma le malattie del
cuore il pilt spesso non sono di tale unicitdh ¢ sem-
plicita.

Altro argomento di patologia, intimamente legato alle
malattie del cuore, si ¢ quello che si riferisce alle ar-
terie, e che clinicamente presenta, a mio avviso, mag-
glori difficoltd diagnostiche. Le lesione dei vasi arteriosi
infatti non offrono dei sintomi caratteristici, come quelli
che ¢1 sono dati dalle malattic del cuore, dovuti al di-
sturbato meccanismo valvolare: molti del grossi vasi,
inoltre, e tutti 1 piceoli ¢ piccolissimi sfuggono ai nostri
mezzi di indagine. Eppure quanta importanza non hanno
queste malattic nella patologia, e specialmente dell’ etd
avanzata?! LEppure con gnale frequenza queste alterazioni
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non nsorgono per inro esclusivamente clinico. I1 mate-
Parlare dei rapporti c.oto fornito da alcunc osservazioni
e quelle dei vasi sarchbe vy parte da un numecro abba-
mene oceuparc in seguito. Lifpmi, esistenti nell’archivio
per mettere in rilievo non solo . dovere, ed & cosa a
logica che hanno 1 vasl sanguigni, 1.5 wil sontiti rin-
rapporto funzionale, esistente tra questi ed il centro ucue
circolazione. Non & permesso considerare le arteric ¢ le
venc come semplici tubi destinati al trasporto del san-
gue: le arterie costituiscono dei cuori periferici, ausiliarii
del centro principale, ed aventi lo stesso scopo del cuore:
la circolazione del sangue. La Clinica 4’ altronde, a
controprova di questo rapporto, ci insegna che costan-
temente alle lesioni del cuore fanno seguito quelle delle
arterie, e viceversa: cosi, per csempio, & cosa da molto
tempo conoseciuta, come quasi sempre coll insuflicienza
delle wvalvole scmilunari aortiche conineida 1 ateroma,
¥ arterio-sclerosi; parimenti & noto, come nell’ ateroma c
nella sclerosi arteriosa, anche se limitata ad un ristretto
campo vasale, il cuore vada soggetto a soffrirne, dap-
prima ipertrofizzandost . indizio certo dell” anmentato
lavoro, che deve esso sostenere. ¢ pol subendo quelle
alterazioni alle quali vanno soggetti tutti ¢li organi sot-
toposti ad un lavoro esagerato.
Ho gid espresso il concetto come o nevralgic, che
s riscontrano concomitanti la selerost det vast arteriosi,
si debbano ritencre 1 cflctto non solaimente della lesione
vasale ¢, clo¢, della diminuith permeabiliti det eapillar,
della loro difettosa, o mancata clasticitd, ¢ della defor-
mazione delle pareti di questi, ma anche come 1 effetto
di un modo anormale di funzionare del cuore, dovuto
ad una lesione valvolare, o del wiocardio. 11 meccanismo
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_;{ ¢ molto complesso.
--regola la sclerosi delle
ie il fattore principale; ma
-« ¢ molto pronunziata, non &
.ece a provocarle. A prova di questa
-850 molto opportunamente addurre il
w3eew uélla mancanza di questo sintomo in casi di arterio
sclerosi, anche discretamente avanzata; ed inoltre, come
avremo 1'opportunitd di constatare nella trattazione dei
casi clinici, queste nevralgie hanno la caratteristica di
essere intermittenti, di avere una durata pitt o meno
lunga a seconda dei casi: ora questo carattere dell’inter-
mittenza male si accorda con una lesione permanente,
e sicuramente non variabile, quale & Varterio-sclerosi
poiché noi non possiamo intendere il rapporto fra una
causa permanente ed immutabile ed un effetto passeggiero.
La necessita di ammettere altri fattori, oltre 1'arterio
sclerost, si impone nel maggiore numero dei easi, e spe-
cialmente in quelli in cui la lesione arteriosa non si
trova in uno stato molto avanzato. Con ¢id non intendo
perd di escludere la possibilitd, che la sclerosi dei ca-
pillari sia da sola capace di provocare queste nevralgie,
e cid, quando la lesione abbia raggiunto un tale grado,
da ostruire quasi completamente il lume vasale: anzi
confesso che ammetto questa possibilith a priori, fon-
dandomi sopra i criterii patogenetici, che mi sono for-
mato di questo fenomeno doloroso, e piacemi anzi ag-
giungere che vi sono dei fatti clinici che tendono a
provare la verith del mio asserto. In questi casi perd
il fenomeno dolore acquista un peculiare carattere, quello
clo¢ di esserc pressoche continuo.




— ) —

Il mio ¢ un lavoro esclusivamente elinico. I1 mate-
riale di studio mi ¢ stato fornito da alcune osservazioni
mie propric, ¢d in massima parte da un nwnero abba-
stanza erande di istorie di infermi, esistenti nell’archivio
di questa Clinica Medica. E mio dovere, ed & cosa a
me gratissima, rendere pubblicamente 1 pili sentiti rin-
graziamenti a quel grande Luminare della scienza me-
dica in Ttalia, al mio venerato e gentilissimo Maestro,
Prof. Augusto Murri, che fu generoso con me, come con
tutti, di consigli, ed incoraggiamenti.

Scopo del mio lavoro si & quello di stabilire i carat-
teri clinici, che individualizzano la nevralgia quando &
legata all’arterio sclerosi, di studiarne il significato se-
metologico, e finalmente di fissarne la patogenesi. Sic-
come sono certo che tutti i medici abbiano la persua-
sione, che le diagnosi delle malattie del cuore e dei
vasi presentino il pitt spesso degli ostacoli diffieili a
superarsi, cosi spero che questo mio lavoro, che tende
ad illastrare un fenomeno atto a fornirel un prezioso
aiuto in simili contingenze, non sari gindicato del tutto
inautile.

Per esserc pitt chiaro nella trattazione della parte
clinica dell’argomento, stimo cosa opportuna esporre
molto brevemente, per quanto le cognizioni attuali della
scienza lo comportano, le nozioni di anatomia patologica,
che possediamo intorno all'arterio sclerosi, la patogenesi
di questa affezionc, nonché 1 danni che da questa so-
gliono derivare all’economia animale.

Per la maggiore parte degli autori, Uarterio sclerost
intercessa esclusivamente la tonaca interna delle arterie,
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ossia 1'intima; per altri invece si ha la compartecipa-
zione al processo di tutte ¢ tre le tonache vasali. Il
Virchow & di quest’ultimo parere, ed anzi distingue una
periarterite, una 1mesoarterite, ed una endoarterite: Io,
avendo esaminato istologicamente un disereto numero di
preparati di organi colpiti da tale lesione, tengo a di-
chiararc di non potermi sottoscrivere a quest’ ultima
opinione, almeno percid che riguarda le piccole arterie
viscerali, avendo sempre riscontrata alterata la sola to-
naca interna. Non sembra ad ogni modo che le lesioni delle
due tonache esterne, che alcuni osservatori hanno riscon-
trato insieme alla sclerosi dell’intima, si debbano inter-
petrare come conscguenza diretta del processo arterio
sclerotico. Si tratta, difatti di una sostanza amorfa, for-
temente rifrangente, che infiltra, ed ispessisce la tonaca
media, ¢ che ha tutti 1 caratterl e la reazione della
degenerazione jalina: ora, dovendo considerare con Reck-
linghausen e Leyden la degenerazione jalina come ap-
partenente al gruppo delle trasformazioni colloidi, o con
Litten come la prima fase della degenerazione amiloide,
& chiaro come questa lesione stia a rappresentare un fatto
successivo all’ endoarterite. (1)

(1) Intendo con cio riferirmi all’ artcrio sclerosi propriamente,
detta, e non gia a quelle forme di arteriti acute, che spesso complicano
alcune malattie infottive, come la febbre tifoldea, la difterite, il vaiuolo,
Tinfluenza ecc., e nelle quali 81 ha realmente la lesione di tutt’c tre
le tonache vasali. Ricordo di avere osservato, a brevissimo intervallo
di tempo, due casi di {lebite della vena femorale in due malate di in-
fluenza, degenti in guesto Ospedale Clinico: cio sta a dimostrare non
solo la facilita eolla quale i vasi sono colpiti da cevte infezioni, ma
anche la tendenza che Ia stessa infezione hia di loealizzarsi in un punto
piuttosto che in un altro dell”organismo, nelle varie manifestazioni
epidemiclic.

Va anche ricordata quella speciale arterite, certamente di origine
infettiva, che ¢ stata desceritta per la prima volta, nel 1860, da Alds-
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Anatomicamente parlando, 1 arterio-sclerosi consiste
I un ispessimento considerevole della tonaca interna
delle arterie, oblitcrante pilt, o meno completamente il
lume vasale. L7intima, invece di essere rappresentata
da uno strato sottilissimo di tessuto fibrillare ricoperto
di cellule endoteliali, si vede formata da uno strato di
corpi fusiformi dapprima, che poi si eambiano in un
anello di tessuto fibroso. Questo tessuto fibroso pud da
s¢ solo raggiungere, e talvolta superare lo spessore delle
altre tonache riunite, come ¢ facile il rilevare, tenendo
conto della situazione della lamina elastica interna.

Nelle arterie di grande ¢ medio ealibro la lesione
arteriosa assume un aspetto differente. Oltre all’ ispes-
simento dell'intima, & facilissimo riscontrarvi delle salienze
giallo-biancastre, dure, di aspetto fibroso, cartilaginco, o
calcareo. Il numero di queste salienze ¢ variabilissimo:
alcune volte non se ne trovano che poche e disseminate,
altre volte sono confluenti, e la saperficie interna dell’ar-
teria ne & quasi completamente gremita. Sono queste
le cost dette placche ateromatose, ed il processo prende
il nome di ateroma. Delle fasi suceessive di evoluzionc
di queste placche, della formazione dei focolai ateromasici,
che hanno cosi grande importanza nella patogenesi della
trombosi, dell’embolismo ¢ degli aneurismi, io nemmeno
faccio cenno, non avendo interessc per i fatti elinici che
mi sono prefisso di studiare.

smaul e Mayer, e che ¢ conosciuta sotte il nome di perinrteritis no-
dosa, datole dal Fleicher (Ziegler's, Beit. z. path. Anat. X1, 3, p. 325.)
Predilige questa i vasi di piceolo ealibro, ed ¢ caratterizzata anatomi-
camente da piccoli nodi di tessuio di proliferazione nell intima ¢ da
un aceumulo di lencoeiti nell’avventizia, ¢ clinicamente dadlanemia e
dal marasinn a eni cunduce, ¢ dalla freguenza cnorme del palso. \‘"
condo il Graf, la sifilide ¢ da considerarsi come momeinto etiologico
melte probabile per I'ovigine di questa allezione,
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Si deve ritenere che tanto I ateroma, come 1 arterio
sclerosi siano lesioni dello stesso genere, o che piuttosto
la lesione primaria, essenziale, sia I arterio-sclerosi, e che
I'ateroma non ne sia che una manifestazione. (1) Questo
fatto di anatomia patologica mi conduce a fare un’os-
servazione di natura clinica assai importante: quando
coll’esame di un individuo constatiamo I indurimento
uniforme, o a nodi delle arterie palpabili, possiamo  es-
sere certt di un’arterio sclerosi, diffusa a tutto I'albero
circolatorio arterioso, tencndo solamente conto della pos-
sibilitd, relativamente molto rara, di un’ alterazione cir-
coscritta del vasi in esame. (2)

Uno speciale interesse hanno le lesioni arteriose, che
insorgono durante le infezioni sifilitica e tubercolare; &
pertanto necessario che io vi spenda due parole. L’ar-
terite ¢ una manifestazione del periodo terziario della
sifilide, ed ha la caratteristica di essere localizzata, e
di fissarsi preferibilmente nelle arterie cerebrali. Esami-
nando macroscopicamento un’ arteria colpita da tale pro-
cesso alcune volte si vede il lume vasale aumentato,
altre volte diminuito: da qui la distinzione di un’artesits
stfilitica obliterante, ¢ di un aneurisma siftlitico. Sembra,
accertato che questi due aspetti, cosi diversi 1'uno dal-
I"altro, non tengano ad una diversa lesione iniziale, la
quale & sempre identica, ma ad una diversa evoluzione,

(1) W. Oettinger — Trattato di medicina, pubblicato sotto la di-
rezione di Chareot, Bouchard, Brissaud.

Carlo Martinotti — Dell’ arterio Sclorosi. —

(2) Sono le lesioni arteriose, consecntive a malattic infettive, che
si limitano di preferenza a speciali distrotti arteriosiz cosi nel tifo si
ha di preferenza la lesione dello avierie delle extromita  inforiori; in
altre infezioni sono le arlerie eoronarie del cuore le interessate dal
processo di arterite, o aorta,
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Secondo Heubner (1874), il processo si inizia nell’ en-
dotelio, tra questo e la membrana clastica, dove si for-
merebbe un accumulo di elementi fusiformi, dando luogo
ad un nodulo sifilitico. L'opinione di Ifeubner sarebbe
confermata da un’osservazione fatta nel 1891 da Joffroy
e Letienne. Lancerauz ed altri, al contrario, ammettono
che la lesione abbia luogo nella tonaca csterna, nella
guaina linfatica perivasale, ¢ questo modo di vedere
sarebbe appoggiato dalla predilezione dell’ arterite sifi-
litica per le arterie cerebrali. Una proprieth dell’ arterite
sifilitica, interessantissima dal lato clinico, si & la ten-
denza che questa ha a chiudere, completamente o quasi,
ed in tempo rclativamente breve, i vasi che ne sono
affetti; tendenza molto pilt spiccata i quella che si os-
serva nell’arterio sclerosi, e nelle altre forme di arteriti,
¢ che ha fatto dare a questa lesione specifica i1 nome
di arterite obliterante : avremo occasione di vederne in
seguito I’ importanza clinica.

L’ arterite tubercolare non ha, a vero dire, nna auto-
nomia propria; essa ¢ sempre secondaria, consecutiva alla
riproduzione su di un vaso arterioso di una lesione vi-
cina della stessa natura. I arteria & ispessita, le tonache
sono infiltrate dal processo tubercolare, ed a somiglianza
di quello che si ha nell” arterite sifilitica, la lesione mette
capo all’ obliterazione del vaso, oppurc alla formazione
di un aneurisma: 1'aneurisma, detto di Rasmusscn. Es-
sendo questa lesione generalmente limitata alle arterie
che ecircondano i focolal tubercolari, cosi ¢ che non
presenta un grande interesse per il mio studio (1).

(1) Uno stadio molto importante sn quesla forma di :u'(omtg \11 ¢
quello del Marchiufuca, dal titolo: Della ciggiodte obictorante pellas
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Ilo cosi passato brevemente in rassegna le diverse
forme di arteriti, in rapporto alle quali io ho preso in
esamc la nevralgia: sono pertanto queste arteriti che
costituiscono il substratum anatomo-patologico delle for-
me morbose delle quali mi dovrd occupare.

Mi dispenso dal parlare della patogenesi delle arteriti
acute di origine infettiva, e di quella sifilitica e tuber-
colare, poiché, non rappresentando esse che una loca-
lizzazione speciale delle diverse forme morbose, la loro
patogenesi rientra nel campo di queste, e pilt specialmente
della batteriologia.

Dell’ arterio sclerosi, ovvero dell’ arterio-capiliary fi-
brosis, come la chiamarono, nel 1872, G'ull e Sutton,
non pud dirsi altrettanto: di cid fa fede I'incertezza che
regna ancora circa la patogenesi di questa affezione,
nonostante il numero veramente grande degli studii fatti
in proposito. Pertanto non potrei davvero accordarmi
coll'opinione del Ziegler (1), che vorrebbe fare una sola
cosa dell’arterio sclerosi e delle altre forme di arteriti.
Ecco come questo autore si csprime: <« Considerando i
« processi degenerativi di qualunquc specle come un
« fatto primario, ¢ la proliferazione come fatto secon-
« dario, sl riunisce senza restrinzione 1 arterio-sclerosi,
« che si origina sotto le comuni influenze della vita a
« quelle forme di inspessimenti vasali che dipendono
« da intossicazione e da infezione, ¢ di cui abbiamo un
« bellissimo csempio nella tubercolosi e nella sifilide. »

tubereolost, ece., Accademia dei Lincei, 1876, L' autore dimostro delle
alterazioni ditfuse delle tonache vasali ed un’eruzione di nodi tuber-
colari nell’ intima.

(1) Ziegler — Anatomia Palologica.
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Lasciando da parte, che il volere considerare il processo
degencrativo come il fatto primario merita di esscre con-
fermato, parmi che il riunire senza vestrinzione 1'arterio-
sclerosi con le arteriti da intossicazione, ¢ da infezioni
sia un concetto puramente arbitrario. Abbiamo visto
quale differenza passi tra i caratterl anatomici proprii
delle arteriti da sifilide, e da tubercolosi, e quelli del-
Varterio-sclerosi; basta questa sola osservazione per ren-
derel persuasi che queste diverse forme di lesione arteriosa
non hanno altro di comunc che la sede. 1) altra parte
Pammettere che le comuni influenze della vita abbiano
sulle arteric la stessa azione delle malattie da infezione,
delle tossine che da queste derivano, e delle intossica-
zioni, & cosa non solamente molto strana per se stessa,
ma anche contraria ai prineipii della patologia.
Charcot (1) ritiene che 1'arterio-sclerosi, e 1" ateroma
si debbano separare dalle forme abituali di atrofia se-
nile. Queste sembrano essere il risultato di un processo
puramente passivo, queclle al contrario sembrano consi-
stere, nel primo periodo di cvoluzione, in una prolife-
razione pilt o meno attiva degli clementi che costituiscono
la membrana interna delle arterie: la degenerazione
gragsa, secondo l'opinione di questo eminente scrittore,
si impossesserebbe solamente In seguito di questi ele-
menti di nuova formazione, ¢ le granulazioni cosi for-
mate si accumulerebbero nelle parti pitt profonde della
membrana interna, dando luogo a quelle raccolte, ricche
in grasso, ed in cristalli di colesterina, conosciute sotto
il nome di focolai ateromatosi. Non solamente il Chareot
ritiene 1’ arterio-sclerosi dipendere da un fatto primitiva-

(1Y T M. Chaveot-Maladies des Vieillards — Paris. {88
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mente attivo; molti altri autori sono dello stesso parere,
donde il nome di chronische Vasculitis.

Diamo ora uno sgunardo rapidissimo alle varie teorie
che sono state emesse per spiegare la genesi di questa
affezione. La prima idea che spontaneamente & sorta
nella mente degli studiosi ¢ stata quella di cercare la
causa dell’ arterio-sclerosi in una modificazione del san-
gue. Huchard, e dopo di lui Oettinger affermano che -
le alterazioni arterio-sclerotiche ripetono la loro origine
della crasi sanguigna, pit o meno modificata nella
sua costituzione. Questo modo di vedere potrebbe tro-
vare un appoggio nei dati etiologici di questa affezione,
confermati dall’esperienza clinica, ¢ dall’esperimento. Si
potrebbe cosi comprendere come agiscano certi veleni,
quale I'alcool, il piombo ed il tabaceco, ¢ si potrebbero
anche spiegare le lesioni vasali degli artritici, dei dia-
betici, dei polisarcici, ecc: sarebbero i veleni, nei casi
di ‘intossicazione; sarebbero i materiali derivati dalla ri-
tardata nutrizione, nei casi di artritismo, di diabete, di
polisarcia, che, trasportati dalla corrente sanguigna e
venuti a contatto delle pareti delle arterie, vi produr-
rebbero a lungo andare un’irritazione e quindi un’in-
flammazione. Ma questa ipotesi, quantunque seducente,
non resiste, a mio avviso, ad una critica accurata. Sa-
rebbe essa difatti inappuntabile, qualora si potesse di-
mostrare che I'arterio-sclerosi fosse solamente propria degh
individui che intreducono nel loro organismo delle so-
stanze tossiche, e degli artritici, dei diabetici, ecc; ma
la cosa non & cosi. Questa alterazione vasale & propria
di tutti gli individui; ad essa tufti soggiacciono in un
periodo pilt o meno avanzato della vita, compresi anche
gli animali, come ha riscontrato il Boerhawe nei cervi
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selvatict. N¢ parmi che si possa ragionevolmente soste-
nere quanto Oettinger asserisce in appoggio della sua
tesi, e ciot che nel veechio, le cui eserezion; s0N0 in-
sufficienti, si abbiano nel sangue dei prodotti del ricam-
bio in sovrabbondanza, che agiscono sulle pareti arteriose
nella’ stessa maniera che negli artritici, nei diabetici e
negli esawriti. B ben vera I espressione dello Charcot,
che la vecchiezza si avvicina, per transizioni insensibili,
allo stato patologico; non si pud certamente mettere in
dubbio che ncl vecchio la nutrizione sia difettosa, ral-
lentata; ma saranno questi disturbi che producono I'ar-
terio-sclerosi, o non piuttosto, come mi sembra pitt pro-
babile , ne saranno la conseguenza? (1) Quindi mi &
lecito concludere che la teoria dell’ Zuchard ¢ dell’ Oet-
tinger, mentre di ragione dell'insorgere dell'arterio-sclerosi
in alcuni individui, non soddisfa a tutti i casi, e che
percid non si pud accettare come la vera patogenest di
questa affezione.

I stata ammessa una teoria nervosa per spiegare la
formazione dell’ arterio-sclerosi , teoria che si appoggia
sopra fatti sperimentali, i quali molto imperfettamente
possono riprodurre c¢id che avviene nell’organismo umano
in un lungo periodo di tempo: e questo ¢ senza dubbio
il suo difetto capitale. 770ma (2), fondandosi sulle cspe-

(1) Contro Iipotesi dell’ Ifuchard e dell’ Oettinger sta anche il fatto
che I'arterio sclerosi non si inizia di regola mnell’ etd molto avanzata,
quando cioé si ha il rallentaments della nutrizione. La sclerosi arteriosa
comincia molto spesso nell’ cti media, o da uma statistica di Gueneau
de Mussy (Clinique médicale, t. I, p. 301) risuita che su 160 casi di
alterazione delle pareti arteriose a eradi diversi, ve ne erano 80,
cive appunto la meta, velativi ad individui di etd jforiore ai 45 auni.
Dunque I'arterio sclerosi sembra cssere la cauga e non I etfetto del
rallentamento della nuirizione, che si osserva nei veechi.

(2) Thoma, Arch. fur path. Awal, und Phvs CIX, CV e CVIL

-)




— 18—

vienze del Goltz (1), dopo una serie di acewrati lavor,
venne a molte conclusioni, delle quali riporterd la prima,
che & anche la pit importante: < Ogni rallentamento
prolungato mnella corrente dei vasi di luogo ad una con-
trazione della media, ¢ se in seguito & questa nou si
ripristina Ia normale velocita della corrente sangliona,
ne vienc una formazione di connettivo nell intima. La
contrazione della tonaca media, e Iispessimento connet-
tivo dellintima adattano il lume vasale alla forma wvo-
luta dalla corrente. » Questa ipotesi, che vorrebbe far
derivare 'arterio-sclerosi da una disturbata innervazione
vaso motrice, ¢ passibile, secondo me, di duc obbiezioni.
La prima ¢ questa: come & mai possibile distinguere
nelle lesioni arteriose, consecntive al taglic del nervo,
la parte che aspetta alla disturbata innervazione vaso
motrice, da quella dovuta alla cessata azione dei nervi
trofic, azione che mon possiame negare, da quanto per-
mettono di supporre le esperienze di Eichhorst, di Rosa-
nofl, di Wassiief e di De-Glovanni? ¥ secondariamente:
concesso pure che le alterazioni vasali riscontrate dal
Thoma fossero esclusivamente legate alla disturbata in-
nervazione vasomotrice, con quale divitto questo mecea-
nismo di produzione si pud estendere a tutti i casi di
arterio-sclerosi? Sarcbbe almeno necessario provare L'esi-
stenza dello spasme vasale, ¢ deli’ipertensione arteriosa
in tutti gli arterio-sclerotici, nel periodo di tempo che
precede Vindziarsi della lesione vasale: ma Palfermazione
dell” ITuchard . che ammotte questo periodo precoce di

(1) Goltz trovi sperimentalinente che il taglio dei nervi di una
data regione produce una dilatazione dei vasi, ¢ che Jo stimnlo elet-
teico, portato sal moncone periferico, © capiese dr viportae oo Gt
sato vermitivo G oaanpiozia




ipertensione,  mieritn i essere  conformta

.0 placein
anzi di aggiungere come molti autori siano di avviso

che questa ipertersdionc avvings . oquandn oid 81 & sta-
bilita la lesione delle piccole arterie,

Molti altri autori hanno studiato sperivientalmente,
e mediante 1" osscrvazione cliniea unitamente quella
microscopica 1 influenza nervosa sulle arteric. La prio-
rith degli esperimenti- spetta al De-Guovanni | i1 quale,
nediante lesione del simpatico intercostale, ottenne nelle
parti corrispondenti dell’aorta altevazioni simili a quelle

.

delVarteriv-sclerosi : anche il Levaschow, i1 Frinlel, U K-

tehhorts, Viluchard ebbero counll risultati. Vanno anche
ricordate le osservazioni cliniche i Rothin (1875), che
riscontrd endo-nrterite provalente nel lato affetto da pa-
ralisi.

Tutte gueste esperienze, od osservazioni provano cvi-
dentemente 1 esistenza dei nervi vasomotort , da tutti
ormal ammessi, ¢ forse anche 'influenza trofien che il
sistema nervoso esercita sui vasi Perd, 11 dedurre da
questi esperimenti che Darterio-sclerosi si debba ritenere
come leffetto di una disturbata inner razione, non ¢ cosa
al certo logica. Neai non siamo per nulla autorizzati ad
ascrivere le lesioni nervose fra i momenti etiologict del-
Varterio-selervsi: anzi possiamo eon tutta verith asserive
il contrarie, ¢ cioe che le alterazioni del nervi, come di
tutti indistintamoente 1 tessiati. seguono le lesioni arte-
riose . determinandosi in essi per il diminuito affusso
del liquido nutritivo, qicile stato ehe il Porasn ha chia-
mato mlopragic. Con ¢id, ¢ mi preme di diehiararlo per
non essere frainteso, non iutendo di escludere qualun-
que influenza nella produzione delUmiterio-seirirosi da parte
del whstonn uervuso, o wpreBilhoente Jell innervazione
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vasomotrice: affermo  soltanto che il disturbo nervoso
non pud ritenersi come la causa prima, cfficiente del
processo, ma solamente come un fattore predisponente,
e vedremo in quale modo questa compartecipazione si
debba interpetrare.

Nello studio della patogenesi dell’ arterio-selerosi, eredo
che logicamente si debba prendere le mosse dal fatto,
da tempo lunghissimo accertato dall’esame clinico degli
infermi, e dal reperti di anatomia patologica, che questa
affezione costantemente si riscontra negli individui di
un’etd avanzata: si direbbe quasi che questa lesione va-
sale sia deputata, per se stessa e precipuamente per le
alterazioni, probabilmente di natura nutritizia, che se-
condariamente induce in tutti i tessuti, ad wceidere I'in-
dividuo , che per molti anni ha evitato, o felicemente
superato tutte le cause di morte. Questo fatto & senza
dubbio di altissima importanza, poiché, avverandosi co-
stantemente, ¢i autorizza ad ammettere un rapporto fra
Tetd dell'individuo, e le lesioni vasali in discorso. Né
le osservazioni di alcuni autori, che lhanno riscontrato
Varterio-sclerosi in soggetti giovani; né il fatto riferito
da Harvey, velativo ad un individuo che mori a 152
anul, ¢ le cui arterie non erano in alecun modo alterate,
possono menomarne I'importanza. Molte condizioni, ine-
rentt all'individuo, possono affrettare o ritardare la com-
parsa dell’arterio-sclerosi, ma a nessuno ¢ dato 1'evitarla:
a conferma di cid piacemi riportare, per tacere le mol-
tissime altre, la statisticn di Demange (1), che su pilt
di 500 autopsie di vecelii non trovd un caso solo in
cut U aterone mancasse completamente. Possiamo cos

(1) Dewavge, Etude clinique sur la vieillesse, Paris 1886,
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porre il quesito: perch¢ negli individui di un’eta avan-
zata costantemente riscontriamo arterio-sclerost? La ri-
sposta a questa domanda implica, a mio avviso, una
risposta alla questione della patogenesi di questa affe-
zione. i ovvio il ricereare nel lavoro grandissimo che
le tonache vasali sono obbligate a sostenere pel mante-
nimento della vita dell'individuo, lavoro proporzionata-
mente molto maggiore di quello che tutti ghi altri organi
fanno, la causa dell'arterio-sclerosi. Quando si pensa che,
senza un momento di riposo, il cuore si contrac 75 volte
in media al minuto, e che le pareti arteriose, altrettante
volte distese dall’'ondata di sangue che il cuore vi caceia,
devono sopra se stesse ritornare, ¢ comprimerc la massa
del sangue in esse contenuta , possinmo farei un’ idea
abbastanza esatta del fortissimo lavoro a quest’ ultime
imposto. Gilova qui ricordare il lavoro del cuore, calco-
lato, secondo principii fisici, da Giovanni Alfonso Bo-
relli e da Giulio Roberto Mayer, poiché da questo pos-
siamo pure dedurre il lavoro delle arterie. Spingendo
il ventricolo sinistro ad ogni sistole 0, 188 Cg: di san-
gue (Volkmann), ¢ superando, per sollevarlo nell’aorta,
Ia pressione quivi dominantc, corrispondente ad una
colonna di 3,21 m. (Donders), il suo lavoro ad ogni
sistole corrisponde a 0, 604 chilogrammetri. Supponendo

“quindi che in un minuto avvengano 75 sistole, il lavoro

del ventricolo sinistro in 24 ore ¢ di 65230 chilogram-
metri. II lavoro del ventricolo destro, ammontando a
circa '[, del sinistro, ¢ di 21740 chilogrammetri. Ambedue
1 ventricoli pertanto compiono wun lavoro di chilogram-
metri 86970. Questo ¢ 1l lavoro del enore: lavoro che
viene impiegato a produrre la differenza di  pressione,
che origina il movimento della corrente sanguigna (E.
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11. Weher.) Ora questa pressione, che ¢ i ssima i cor
rispondenza delle radici arteriose. ¢ minima nelle partl
terminali dei vasi venosi, non & certameitic estranca alla
produzione dal) arteiio-sclerosi. Le paveti arteriose devono
resistere all'urto dell’ ondata sanguigua. I quale tende
a sfiancarle, ¢ devono, contraendosi sopra s¢ stesse, vin-
cere la pressione sanguigna, per facilitare ¢ rcudere con-
tinuo il Busso del sangue stesso. Lianatomia patologica
mi fornisce dei validissimi argomenti a prova della mia
asserzione: accennerd ai tre pitt importanti. La frequenza
Jelle lesioni sclerotiche nelle arterie. in eonfronto alla
mancanza quasi assoluta di queste alterazioni nelle vene,
quantunque meno resistenti, non puo, mi sembra, essere
diversamente interpetrata  che ammecitendo U influenza
nell’albero arterioso della pressione sanguigna; la qualithy
venosa del sangue non pud essere messn sicuramente
in causa per spiegarc la incolumitd delle vene. I sec-
condo fatto che conforta Ta mia epinione si ¢ la fre-
quenza delle lesiond arterio-sclerotiche molto maggiore
nell'aorta di quello che ¢i & dato riscontrare nell’arteria
polmonare. La ragione di questa maggiore frequenza
noi la troviamo nelle cifre che rappresentano il lavoro
del cuore. Abbiamo visto che il lavoro del ventricolo
destro & . di guello del ventricolo sinistro: pertanto,
essendo cgnale la quantithd del sangue nei due ventrieoli,
deve esistere una pressione molto pitt alta nell'norta che
nell'arterin polmonare. 81 pud quindi anche dire che
esista un rapporto diretto fra la pressiore sangnigna e
la frequenza. e Tintensith dell’arterio-selepose. Qucesto con-
cetto ¢ anche corvalidate dal terzo aroomento che mi
sone prefisso diaddurre, e ciod dalla concomiranza delle
lesioni arterio-sclevotiche con quelle elterazioni dell” or-




gausme ol flannu pey cffottn di innalzase la p}'cssionv
endoarteriosa. Die hellisginil esempl ne ahbinwo nell'in-

cuwlticienza delle valvole sasiiun aortichie, 2 nella ne

frite interstiziale. In ambedue que sti cast si ha Vipertrofia
i

del ventricolo sinistro. che © causa dell’elevamento della

pressionc arteriosa. Nell'insafficirnza aprtica la pressione

iniziale & altissine {ip:!.rt'nmluri'e;‘1 che viene riprodotta

molte chiaramente dal traceiato sfigieografico del polso
di Corrigan), ¢ Pondata del sangue pud giungere SIe
alle piccolissime arterie determinando il polso capil-
lare ; nella nefrite interstiziale poi ta durezze e la ten-
sione del pelso sono tali, che da sele ci fanno fore la
diagnosi di lesione renale, come giustamente hu Osser-
vato il Tranbe: erbene, & noto con guale frequenza ed
intensith si visecontri 1 arterio-sclorosi insieme & queste
affezioni. Ed & aumentando la pressione arteriosa , che

| lo spasmo vasale P ub facilitave la coumparsa dei fath
arterio-sclerotici: & per guesto meceanismo eghe Vabuso
degli alcoolici (1), st nseitandoe gli orgasmi dol sistema
vaso motorio, o ipernutviziens per le o nt pletore
che procura, possono uccelerare fo sviluppe ¢i guelle
lesioni arteviose . le guali, negh mdividutl che wmepano
»

wna vita reeolats | soglieno solumenie msoTgere Moun
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in eausa diouesti prosEoRe. s olibligate v sostenere
le pzn‘ctl dL‘-Uv arteric Seeates, tmato i lavore delle are
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tamente proporzionati al grado di elevatezza della pres-
slone stessa, cosl & che noi troviamo 1 arterio-sclerosi
maggiormente sviluppata in quegli individui in cui, per
malattia, o per altre cause, la pressione arteriosa ¢ molto
elevata ; ed & per questa ragione che in tali individui
si ha la comparsa precoce delle lesioni arteriose.

Perd o potrel essere tacciato di esclusivismo, se nella
patogenesi dell’arterio-sclerosi volessi tenere conto di un
solo fattore, e cioé dell’esagerato lavoro a cui sono sot-
toposte le pareti arteriose; la mia ipotesi potrebbe va-
cillare, e cadere all’obbiezione, che il lavoro, fisiologica-
mente parlando, non pud essere causa di alterazioni. Ed
invero la fisiologia ¢i insegna che 1 tessuti, ed il tessuto
muscolare in modo speciale , lavorando, non solo non
degenerano, ma acquistano forza e resistenza maggiore
(Du Bois-Reymond). Cid ¢ verissimo; ma perché avvenga
questo aumento di forza e di resistenza & necessario un
proporzionato ricambio della materia, una nutrizione non
solamente sufficiente a riparare le perdite che i tessuti
subiscono col lavoro, ma anche quel tanto di pitt che
¢ necessario per stabilire questo anmento di forza e di
resistenza. C. Ludwig e Sczelkow hanno trovato che i
vasi st dilatano durante la contrazione muscolare, o in
altre parole, che una maggiore quantitd di sangue attra-
versa il muscolo, durante la sua contrazione, probabil-
mente perché, insieme al nervi motori, vengono stimo-
latc le fibre nervose vasodilatrici che st trovano mnello
stesso tronco. B lecito asserire che nello spessore delle
pareti arteriose la nutrizione si effettui in maniera asso-
lutamente insufliciente, potendolo dedurre dalla scarsitd
di sangue dal quale sono irrorate. T piccolissimi vasa
rasorum, decorrenti nell’avventizia, ravanente giungono
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sino alla tonaca media, muscolare, e le piceole arterie,
ed i capillari sone assolutamente sprovvisti di vasi pro-
prii. Nelle due tonache interne delle grosse, e medie ar-
terie, e nei capillari lo scambio della materta avviene
per mezzo di spazil linfatici intercellulari, che portano
agli elementi il materiale della loro nutrizione e rice-
vono il residuo del loro lavoro fisiologico. Kssendo il
sanguc appunto il veicolo che trasporta e mctte & con-
tatto degli elementi anatomici i costituenti assimilati, &
chiaro come la nutrizione delle due tonache interne ar-
teriose, ¢ dei capillari sprovvisti di vasi proprii, si debba
compiere in maniera tutt’altro che favorevole. La linfa
inoltre, che circola negli spazii linfatici, che circondano
gli elementi anatomici, costituenti le tonache arteriose,
atteso il lavoro continuo che da queste si compie, ¢ la
mancanza del riposo, deve necessariameote essere sovrac-
carica dci prodotti regressivi, i quali ostacolano e dan-
neggiano la nutrizione degli stessi elementi : sappiamo
difatti che la composizione della linfa varia a seconda
dell’attivith funzionale del tessuto, ¢ cosi si & visto che
la linfa derivante da muscoli contratti conticne molta
urea, acido carbonico, ed altre sostanze (1).

Pertanto credo che si debba partire dal coneetto che
nelle arterie la reintegrazione organica, per difetto di
nutrizione, non equivalga alle perdite che le arteric stesse
subiscono in causa del continuo ¢ forte lavoro, a cul
sono sottoposte: quindi la deficienza nutritiva sarchbe

(1) La disposizione anatomica dei vasa vasorum, ¢ le considerazioni
di natwra lisiologica ehe da essa si possono trarre cirea la nutrizione
delle pareti arteriose, rendono ragione del perche intinta o vsclus?«
vamente, o la mageiormente interessata dal processo i arterin selerosi.
La presenza nella linfa di acido earhonico putrehbe furse spicgare
frequenza della degenerazione calcarea uelle arterie.

Ia
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il fatto iniziale; essa avrebbe principio colla vita deli’in-
dividuo. ma i renderebbe evidente mediante altorazioni
istologiche, dopo un periodo pilt 0 meno lungo di tempo.

Tutte le condizioni che awmentano i lavoro delle
arteric, elevando la pressione endovasale. abbiamo visto
che hanno per effetto di accelerare la comparsa dei fatti
arterio-sclerotici: coll’accrescersi delle perdite , restando
egnale il materiale di riparazione, il dejicet del ricambio
deve pure esso nceessariamente aumentare. Allo stesso
risultato giungono parimenti tutti quei disturbi  della
nutrizione, che portano un rallentamento di questa; e
difatti noi sappiamo che D'artritismo, la gotta, il diabete,
la polisarcia, insomma tutte quelle forme in cui Bouchard
ammiette un disturbo permanente dei processi nutritivi,
un ritardo nella nutrizione, figurano uella etiologia di
questa malattia delle arterie. Che il disturbo della nu-
trizione abbia una parte molto importante nella genesi
dell’arterio-sclerosi, viene del resto anche provato dagli
studii di . Martinotti {1}, il quale. alterando negli ani-
mali il ricambio materiale. mediante sostanze tossiche,
e con altre pratiche, ha sempre constatato alterazioni
vasall, simili a quelle che enratterizzano Yearterw-sclerosi.

Parmi, concludendo . chio s possn ammettere 11 se-
guente enuneciato @ Varterio-selerost & dovute ad wna nu-
Grdsiviin dusaliicioals dofic pusell apvterivse {n rapporto al
favoro che queste decuico complere .l disturbo della nu-
trizione agisce sw (i csse wolto lentwmente , in guisa che
le alternzionl anatomiche che da esso devivano, st rendono
solwmente coidvatl dopo wre luigo

periodo i tempo ;. ma

tutte lr condizions | che wumentano il lwvoro delle arterie

(i) Carie Martinotii — DelP Avteric-selorosi
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celevarne L eomparsa.

Forse v sone troppo o tengo trattenuto nella di-
scussione della patogenest dell widerio-seleros:, discussione
che non ha uwn'intima attinenza con argomento da me
preso a stidiarver ma, avendo esminata la questione sotto
i punto i vista della elinica, eredo & non avere fatto
cosa inutile. persuaso come sono che i fatti cliniet, hene
accertatl, abliano un valore molto maggiore di quelli
sperimentali.

Della fisio-patologia dell” arterio-sclerosi , dovendomi
estesamente ocenpare in seguito, mi risparmio ora di
patlare. Dird soltanto come 1 danni, che da questa le-
sione possono derivare all’organisnio, siano dovuti, da
una parte all’ostacolo che essa oppone alla circolazione,
e dall’altra al disturbo dei tessuti, che secondariamente
essa. induce.

Nella produzione delle nevrealgic nol dovremo pren-

dere in esame ambedue questlh meceanisnid,

il dolore ehe quast sempre (1) fi parte della sindrone
delVanginn pecioris, ¢ che da Jurine fu considerato come
In earatroristica di questa adiezione, oi fornisee un hel-

lissimo esempre di nevealgia in vapporee allarterio-sclerosi.

(1) mone st e e G b anias di pette, dnocud

il dolore wanen. o anadi 2l Beradredie b date

;1
o di aazin

st e i guestt caxd it sintomo

prcdorinnn
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Lo studio clinico dell’ angina di petto comincia nel
1768 per opera di Rougnon e di Heberden, e, dopo di
quest’epoca, si & venuto accumulando un numecro cosi
grande di lavori sopra questo argomento, che sarebbe
opera difficile il volerli tutti ricordare. Dird qui soltanto,
che la divergenza di opinioni fra i diversi autori riposa
nel fatto, sc 1'angina di petto sia dovuta all’azione di-
retta di una alterazione organica, oppure ad un semplice
disturbo funzionale. Vedremo poi come ambedue le opi-
nioni contengano la loro parte di verithi ; ma, siccome
esiste sicuramente una angina i petto, che ripete la
sua origine dall’ateromu e dall’arterio-sclerosi delle arterie
coronarie , cosi ho pensato di portare inmnanzi tutto su
questa la mia attenzione, ¢ di studiarme il sintomo do-
lore sopra un discreto numero di malati, poiché credo,
e lo asserisco sin da ora, che tutte le mevralgie, dipen-
denti da arterio-sclerosi, abbiamo con questa in comune
1 caratteri clinici, il significato semeiologico e la pato-
genesi.

I* CASO CLINICO (1)

Anamnesi — E. D. conta 68 anni. Nulla di notevole dal Iato
ereditario. Soffit di vaiuolo all'ety di 4 amni I nubile, ma a 27 anni
incomineid a saecrificare a Venere, ¢ meud poi una condotta sempre
poco casta; tuttavia non risulta che abbia contratto sifilide.

Data da 4 anui il principio delle sue soffercnze, le uali insor-
sero senza causa nota. Un bel giorno, nel mese di novembre 1874,
andata come al solito per le sue faccende, fu colta per via da affanno
di respiro, ¢ da cardiopalmo, che non le permisero di piit camminare:

1) Dall’arehivio clinico. Periodo di osservazione: dal 12 febbraio
1878 al 12 Aprile dello stesso anno.
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che apzi, aumentando questi disturbi di intensita, ed avvertendo inol-
tre Tinferma un senso di strozzamento alla gola, che le impediva il
respiro, ed un dolore fierissimo alla regione cardiaca, fu obbligata a
raccomandarsi al soccorso delle persone, che Ie si crano fatte dap-
presso. Questi accessi si ripeterono per molti altel giorni; insorgevano
specialmente durante la notte, avevano la durata di pochi minuti, e
lagciavano I’ inferma quasi priva di forze. Ai primi di gennaio del-
T'anno successivo, diefro consiglio di un pratico, le venne fatto un
salasso, dopo il quale gli accessi si ripeterono pilt raramente, finche
col ritornare della buona stagione, sparirono affatto, quasi per incanto.
Devesi anclie notare come all’affanno, alla palpitazione, e al dolore
sulla regione cardiaca, si associassero molto spesso, qua e la per tutto
il corpe, delle punture sulla regione epigastrica, sulle coscie, sulle
braccia ecc.; ma piu insistenti sulla regione epigastrica. I'inferma si y
crede guarita, e difatti stette Denissimo per quasi tutta la primavera '
successiva, per tutta l'estate, e buona parte dell’autunno; ma le sue g
speranze andarono deluse nel mese di novembre del 1875, poiche ri- |
tornarono gli incomodi sopra descritti, e ciod l'aflanno, il cardiopalmo, )
il senso di angoscia, e le punture qua e Ia pel corpo, specialmente

nel torace, nelle vegioni epicoliche ed epigastrica: questi punti dolo- j
rosi si esacerhavano alla pressione. Ma con un sistema di vita di !
riposo, poichié la passava in letto o sdrailata su wuna poltrona, le sof-

ferenze dell'inferma si fecero tollerabili, finche il solito pratico, che

Ia curava, volle sperimentare anche guesta volta la prova del salasse, ]
che giovo difatti, diminuendo guei sintomi c¢he la tormentavano; sin-
tomi che scomparvero di nnovo al principiare della stagione prima-
verile. L'inferma non ebbe da lamentarsi del suo stato di salute sino
al novembre del 1876, in cui di nuove si presentarono i fenomeni
degli anni precedenti. Ricorse al solito metodo di vita, pit tardi le
fu fatto il solito salasso, che purtroppo questa volta non arrecod 1
sperati miglioramenti; ma all"inverdire dei prati furono per la terza
volta, come per incanto, debellate lo sue sofferenze e U'H. D. ritornd b
piena di vita, nonostante 1 suoi 67 auni, ¢ godd per una quarta volta
della sua invidiabile salute. Sulla fine dello scorso anno 1877 perd
tornarono in iseena le wolite sofferenze deoli anni passati, le quali si J
mantennero abbastanza sopportabili, perche mitl, sino agli ul{:im.i T
giond delle sicsro anue, Tu quest'epoca insorsero di nuove gl accessi ;

e
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¢he sono stati sopra deseritti ¢ che vemners mieno, mw por pochi
giorni, in seguito ad una sottrazione sanguigna, praticata 1l 6 gen-
naio del eorrente auno. Essendosi pei ageravatl i «intoei pilt volte
descritti ¢ ripetendesi gli aceessi pitr frequentemeate consigliate a
sentire il parere di persona pilt compelente. ricorse n questo Clinico
Stabilimento i1 giorno 2 febbraio 1878,

Che si tratti di angina pectoris, credo che non vi
possa essere dubbio. La storia di questa mferma ¢ inte-
ressanie sotto parecchi pumti di vista. In primeo luogo
essa ci fornisce una prova dell’influenza csercitata dal
freddo sulla produzionce della sindrome anginosa: difatti,
Vessersi questa presentata per bene quastro volte nella
stagione invernale. ¢ la scomparsa altrettante volis 1l-
petutasi, nella stagione primaverile, parla eloquentemente
in favore di questa influenza. 11 bencficio relativo, ma
costante che Uinferma ha ricevuts dalla pratica del sa-
lagso va purc preso in considerazione, come quello che
pud servire ad illuminarci circa Ia patogenesi degli ae-
cessi anginosi; ed ¢ pure degna di no v maggiore
frequenza degli accessi nella mnotte . durante il sonno.
Abbiamo qui, inoltre, un esempio i altri fatti nevral-
gici, insorti nella origine epigastrica, in quclle epicoliche,
sulle coscie, sulle bracein ceer dolori che evano desexitti
dallinferma come punture. ¢ che, come & logico l'am-
mettere . dovevans avere in cemunc bn eauss con l'ac-
cesso angineso. data ln sinndraneith 40 wempo nella loro
comparsa. quantunque sia molto diflicile trovare un nesso
anntomico fra i plessi cardiaci, ed i nervi della coseia,
delle regioni epicoliche cec, Finalmente pincemi notare

chie 11 nony avere  DUinderina Sto w aleun mediea-

mento avente azione sul cuore o suil vied, aceresee m-

yortanza o guesta storia dad punto A padologla.
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Feame ocbbiettive — 11 colorito @ rosen, pero le guanele sono
tinte di un rosso carico. La pelle & appena  sollevabile, essendo il
pannicolo adiposo abhondante. L inferma proferisce la posizione se-
miseduta.

Nulla di notevole a carico deil'apparcechio respiraforio.

Apparecchio circolatoréo — Non @ visibile Turlo della
punta del enore: non si osservane movime t1 anomall del torace. la
fossa del gingulo & appena accennata.

Ponendo le dita nella Jocalith approssimativa della punta del
crore non 4 semte Vietus, Affossando il dito nelln fossa del gingalo,
non si avverte pulsazione di sorta; ma premendo anche leggermente,
Tipferma ha una sensazione di soffocamento. La piit leggiera pressione

sulla regione cardiava risveglia vivissimi dolori.

Alla pereussione la punta corrisponde al 5° spazio  intercostale
sulla linea emiclaveare. e Vottugith relativa del cuore si limita supe-
riormente al 2° spazio intercostale di sinistra: il margine destro del

T I R, g e )

cuore dista daila linea mediana di 5 em: circa.

I 1° tono alla punta & aspro. il 2° & sdoppinfo. o lo sdoppla-
+ mento » maggiormente sensibile nella espirazione. sparesdo allacrue
della inspirazione; il 2° fono sulla polnonare & forte e metallico. Nulla
degno di vofa v corrispondenza dei focolai degli altri orifizii.

Legato — La sua ottusith & limitata superiormente , sulla
linea parasternale destra, dal margine superiore della 5= costola, e
in questa medesima linea sorpassa di poco l'areo costale; nella linea
medigna giunge ad 1 oem: civea bl disopra del punto medio dello

)

gpazio xifo-omibelicale . v a siuistvn serpuas=t di pochissimo 1" apofisl

sternale.
ALz er —- Dovio
Riassunto dei diaril — Le soflerenze dell inferma. durante

la sua dimorn in Clintea. hanss paca variato dayuelle deseritte nel-
respiro o cardio- |

Panamuesi. Neb prind glornl aesidi dittientth (i
palmo. ¢ ditaftl allsvenitazion: Aol e s avversiva ma rregolarita

di ritmo, ed wna  frequenuu tade cheosen verndsero b pratiearne
Tesame. Loinferma > stafa quasi sempre molestata dai dolort gid de-
seritti, lancinanti, che avvertivi or sull'ipocandrio, ora suun bracelo,
ordiaie, e all’e-
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avevano la durata di pochi minuti ed insorgevauno bruscamente, ora
in un punto ed ora in un altro del corpo. Si notarono certl punti
dolorosi sulla parte sinistra del torace; la pressione in corrispondenza
della punta del cuore destava il massimo dolore. Altri punti dolorosi
furono riscontrati in vicinanza dell’apofisi xifoide. Sulla fine del mese
di marzo l'inferma, come erasi verificato negli anmi precedenti, co-
mincid lentamente a migliorare, in guisa che poti uscire dalla Cli-
nica il giorno 12 del successivo aprile, notevolmente migliorata.

La quantita giornaliera delle urine ha oscillato fra gli 800 e
i 1300 em. c. Il peso specifico & stato in medin 1021. In molti
esami non si somo mai avute nemmeno tracele di albumina, né di
zuechero.

La temperatura & stata sempre normale.

11 numero delle pulsazioni alle radiali ha oscillato fra le 56-68
al minuto. Nei primi giorni di degenza in Cliniea il numero delle pul-
sazioni @ stato sempre minore, poi & venute mano a mano aumen-
tando, sino ad averne 68 al minuto. Il pelso era piccolo, tardo ed
irregolare. I.'irregolaritd consisteva in cid, che ad ogni 3 o 4 pulsa-
zioni frequenti e piene, ne succedevano altre 6 o 7 rade, non espanse.
Nei tracciati del polso si osserva una linea di ascensione quasi sem-
pre verticale, un altipiano orizzontale pronunciatiszimo, ed una linea
di discesa molto allungata, in cui gli uncini di rimbalzo si possono
appena avvertire.

Che questa donna sia affetta da arterio-sclerost si pud
sicuramente asserire, quantunque 'esame obbiettivo non
contenga dei dati precisi intorno allo stato anatomico
delle arterie; ma 1 caratteri del polso, molto bene rile-
vabili dagli sfigmogrammi, e che sopra ho deseritti, non
possono lasciarci aleun dublio in proposito. B difatti
la linea di asccusione verticale, indizio di un’esagerata
encrgia del cuore, Taltipiano orizzontale molto pronun-
cinto, che sta o denotarci le sforzo ventricolare, che
dura pitt lungamente per distendere una parete arteriosa
rigida e resistente. ¢ finalmente la linea di discesa meno
rapida che allo stato fisiologico, ¢ quasi sprovvista delle
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clevazioni di rimbalzo, certo segno della diminuita ela-
sticith del vaso, sono caratteri cosi proprii dell” arferio-
sclerosé, che ne costituiscono un sintomo quasi patogno-
monico. Inoltre Vasprezza del 1° tono alla punta, ¢ il
timbro metallico del 2° sulla polmonare ci dicono che
purce le valvole hanno perduto la loro struttura normale.

Vi ¢ lesione valvolare? Non si puo asserirlo, io eredo,
In manicra assoluta, per la ragione che esame obbict-
tivo non ci di segni certi i quali c¢i autorizzino a fare
una simile diagnosi. Non si sentono rumori di soffio
durante i diversi tempi della rivoluzione cardiaca; perd,
se fanno questi difetto, abbiamo altri fatti che i pro-
vano come la circolazione del sangue non si effettui del
tutto regolarmente. Tl reflusso del sangue dalle vene pol-
monari all'orcechictta sinistra & sicaramente ostacolato:
vi ¢ stasi, benche di lieve grado, nel piccolo cireolo (1)
ed un anmento di pressione nell'arteria polmonare; ¢ di
cid fanno fede il rinforzo del 2 tono sul focolaio della
polmonare ¢ Tawmento di volume, benehdé non molto
forte , del ventricolo destro. [ ostacolo al reflusso del
sanguc venoso non interessa perd il grande circolo , ¢
di cid abbiamo una prova nelln manecanza degli edemi
sottocutanci e sopratutto nel volume non aumentato del
fegato, il quale, come Vesperienza cliniea insegna, e forse
in causa della sua speeiale circolazione, ¢ Porgano il
pilt susecttibile a risentire gli effetti della stasi venosa.

La stasi nel piccolo cireolo ci obhliga ad ammettere
una lesione del cnore sinistro, ¢ pilt proprinmente,  es-
sendo intearo Torificio ¢ le valvole semilunari aortiche,

(1) Lo nmmeanza dei fatth polmonard i diee come o stasi de

pecolo cireolo o debbo cowepe noilo Bictiea.
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una stenosi dell’apertura auricolo-ventricolare sinistra od
una insufficienza delle valvole corrispondenti. In favore
della stenosi militerebbe lo sdoppiamento del 2° toro,
qualora csso fosse costante, ed anche la diminuita fre-
quenza delle pulsazioni alle radialij ma di questo sdop-
piamento non possiamo tenere conto , poich¢, scompa-
rendo nella inspirazione, non rappresenta altro che un’e-
sagerazione di un fatto fisiologico, come ha dimostrato
il Potain: ed anche dei caratteri del polse non possiamo
qui fare tesoro per la diagnosi della lesione endocar-
dica , in causa dell’ arterio-sclerosi che & capace di mo-
dificarne i caratteri. Quindi, per esclusione, credo si debba
concludere per una insufficienza mitralica: 1'asprezza del
1° tono alla punta conferma questo criterio diagnostico,
attestandoci U'alterazione della valvola; e la ragione del
perché manchi il soffio sistolico, la possiamo trovare
nella debolezza del miocardio, e nella manecata ipertro-
fia del ventricolo sinistro, il quale, attcsa I’alta pressione
esistente nell'orecchietta, non permette al vortice san-
guigno di produrre un rumore di soffio sensibile allo
esterno.

Piacemi insistere sul fatto della debolezza miocardica,
la quale viene dimostrata dalla irregolarith del polso.
Probabilmente il miocardio ha subito 1a degenerazione
grassa, perch¢ questa & Talterazione che il pilt frequen-
temente interessa il muscolo cardiaco in simili circostanze;
ma quale sintomo noi abbiamo, il quale clinicamente
possa darci la certezza di questa degenerazione ?

Sicche, volendoci formare un csatto concetto del come
avvenga la circolazione in questa inferma. not dobbiamo
prendere in considerazione 1'arterio-scleros! da una parte,
che danneggia fortemente la circolazione stessa, sia ren-
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dendo rigidi i vasi, e pereid inadatti a fungere da cuori
periferici, sia restringendo il lTume dei capillari, ed au-
mentando cosi gli ostacoli al passaggio del sangue; e
dall’altra parte le condizioni del centro circolatorio, il
quale & offeso nel suo meccanismo valvolare, ed anche
nella struttura intima del miocardio. Abbiamo visto che
vi & stasi nel piccolo circolo, e solamente in questo; e
cid, come insegna la fisio-patologia, sta in dipendenza
con Vinsufficienza della mitrale. Possiamo quindi dire
che si tratta di un'insufficienza della mitrale in periodo
di ecompenso.

Quale sia il meccanismo mediante il quale si effettua
la compensazione di una lesione valvolare, non & il caso
che io qui ricordi: dird soltanto che la validith del mio-
cardio & condizione necessaria perché essa avvenga, poiché
& all’energia dell'una parte, o dell’altra del cuore, a sc-
conda delle varie lesioni, che vienc affidato questo com-
pito. B, insomma, 1 ipertrofia provvidenziale di Beaw,
0, pilt semplicemente Iipertrofia compensatrice , quella
che deve fornire il supplemento di forza motrice neces-
sario per il lavoro meccanico imposto dalla lesioue val-
volare. Nella mostra inferma pertanto, essendo molto
leggiera l'ipertrofia del ventricolo destro, cui spetta preci-
puamente nel caso concreto di supplire ai danni prodotti
alla circolazione dalla lesione valvolare, ed avendosi inol-
tre con grandissima probabilith la degenerazione grassa
del miocardio, il compenso non pud avere ui caratterc
di stabilitd.

Se ora, guidati da questi eriterii, noi prendiamo ad
esaminare gli accessl anginosi presentati da questa in-
ferma, potremo di leggicri trarnc delle  consideraziont,

che io eredo importanti. Dall” anamnesi risulta clhiara-
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mente questo fatto, e ciog, il completo henessere  del-
Vinferma durante la stagione calda, e la comparsa,
ripetutasi per quattro anni di scguito, degli accessi an-
ginosi nella stagione invernale. Di fronte ad un fatto
simile sarebbe assolutamente illogico negare al freddo
un’influenza sulla produzione di questi accessi; ma in
quale modo la temperatura Pavrd spiegata? E la fisio-
logia che c¢i dd completamente ragione di questo mece-
canismo: essa ci dice, difatti, che il freddo aumcnta il
tono dei piccoli vasi cutanei, e percio Li restringe (1).
Nella nostra inferma il restringimento del vasi cutanei
deve avere arrecato necessariamente degli effetti molto
maggiori che negli individui che hanno le arteric sane,
attesa la coesistenza dell'arterio-sclerosi, la quale per se
stessa restringe il lume dei capillari, e toglie alle arterie
la principale delle loro proprietdy, T clasticith. Da cid
risulta la gravitd dell’ostacolo opposto alleffettuarsi della
circolazione: gravita di ostacolo che ci vienc dimostrata
obbiettivamente dal numero molto basso, di 56, delle
pulsazioni, che si contavano alle radiali. In condizioni
normali il cuore, awmentando nella sua energia, vince
1’ ostacolo opposto dal restringimento dei vasi catanei ;
ma qui lesagerazione degli ostacoli e la debolezza del
miocardio crano tali condizioni che non permettevano
questo compenso. I devesi inoltre considerare come la
diflicolth dello svuotamento del ventricolo sinistro doveva

(1) Lazione del freddo sui vasi periferiel, che ha lo scopo fisio-
logico di regolarizeare il calore animale, come ha splendidamente di-
mostrato il Prof. Murei con una sua expevienza, riesco certamento
Jannosa a tutti coloro che sono affetti da lesioue cardiaca o del vasi:
donde il precetto tearapeutico di fenere (uoesti inlividui in uny ambiente
apportuniniente o constantemenle viscaddalo
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necessariamente fare risentire la sua influenza sull'orec-
chietta sinistra, sul piceolo circolo, ¢ probabilmente su
tutto il cuore destro, aumentando gli effetti dell'insufli-
cienza della mitrale. Da tutto ¢id possiamo inferire che
nelle ultime diramazioni dell’albero arterioso la pressione
doveva esscre bassissima, per la debolezza dell’ impulso
cardiaco, e per gli ostacoli che il sangue aveva da su-
perare nel suo passaggio; od inoltre che nell’albero ve-
noso doveva esistere una pressionc maggiore di qnella
normale , per il difficoltato scarico del sangue venoso.
Ultimo effetto di questa condizione di cose, deve esscre
stata la diminuita velocith della corrente sanguigna,
poiche « la velocitd, colla quale ha luogo il movimento
della corrente, cresce col crescere della differenza di
pressione, ¢ col diminuire degli ostacoli che si oppongono
per via (1). » :

Che gli accessi anginosi, e le altre nevralgic insorte
contemporaneamente sotto forma di punture sulle regioni
epigastrica, cd cpicoliche, sulle coscie, sulle gambe, cee.
fossero dovute a questo meccanismo di produzione, mi
sembra molto ragionevole 'ammettere. Pertanto da questo
caso possiamo trarre le tre seguenti conclusioni:

1. L'anying pectoris ha un rapporto con un disturbo
della circolazione;

2.2 Tl disturbo eircolatorio consiste in una diminu-
zione della velocith della eorrente cireolatoria nei vasi
periferici ;

8.0 Insieme allangina 7 petfs possono insorgere altri
fatti pevraleicl, i quali molto probabilmente hanno in
comune la causa con Pangina.

(I) Tandois = Trattato Jd0 tsiolovia del' T ame,
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L'esattezza di queste conclusioni ¢ mio compito pro-
vare nelle seguenti osservazioni cliniche. Ora, a contro-
prova della prima, e della seconda conclusione, devo
citare il fatto del Dbeneficio passeggero, ma costante, ot-
tonuto dall inferma dalla pratica del salasso. Questo,
diminuendo per poco la pressione nell” albero venoso,
doveva necessariamente accrescere la differenza di pres-
sione, csistente tra il sangue venoso. ¢ 1" arterioso , e
quindi aumentare la velocita della corrente sanguigna.

TI° CASO CLINICO (1)

Anamnesi — R. L. di anni 55. All'eta di 25 anni fu colto da
reumatismo articolare, che or 1'una or 1" alfra, interesso quasi tutte
le articolazioni. A 28 anni si ammoglio, ed ebbe 5 figlinoli. A 35
anni, ossia 10 dopo la prima malattia ¢bbe muovamente a soffrire
di reumatismo articolare, che della stessa intensitd, e coi medesimi
fenomeni, lo obbligd a letto per un tempo che non sa precisare.

Tre mesi or sono incomincid ad avvertire dei dolori diffusi negli
arti inferiori; dolori che gli davano poco disturbo, ma che resero gli
arti progressivamente deboli. Si accorse pure ¢he la respirazione era
alquanto ostacolata ; ma con tutto questo attese sempre al disimpeguo
della sua professione di sotto-segretario comunale. Aumentando perd
continuamente e la debolezza, e la dispuea, ed estendendosi i dolori
anche alle regioni addominali, e costali, ¢ notando un leggiero gon-
fiore ai piedi, ricorse al medico. Tn questo stato fu ricevuto in Clinica.

Nella storia di questo infermo dobbiamo notare gh
stessi fatti nevralgici, per cid che riguarda i loro carat-
teri, descritti ncll’ inferma precedente. Dobbiamo perd
osservare che in questo caso i dolori, diffusi agli arti,

1) Dall'archivio Clinico. Periodo di osservazions : dal 24 novem-
bra all'8 dicembre 1833.




e alle regioni addominale e costale, non sono insorti
contemporancamente aglt accessi anginosi, che troveremo
descritti nei diarii, ma ehe li hanno di poco preceduti.
TDobbiamo finalmente anche avvertire come ai dolori agh
arti inferiorl si associasse uno stato di debolezza: questo
associarsi al dolore di una debolezza nella funzionalitd
della parte colpita, & un fatto molto proprio delle ne-
vralgie dipendenti da arterio-sclerosi, ¢ il disturbo di eir-
colazione pud darci ragione dell’'uno e dell’altro fenomeno.

Esame obbiettivo — Costituzione scheletrica regolare, denu-
trito. Aspetto sofferente. Pelle rossa ai pomelli, e pallida in tuito il
vesto del corpo, sollevabile in pieghe ampie, e sottili dovunque. Ydema
alle palpebre, ¢ nella parte inferiore dell’ addome, e pit abbondante
sulle gambe, e sui piedi. Notansi aleune macechie di pigmento nella
parte anteriore del torace, € sull'addome, ed altri punti somiglianti
a petecchie sparsi nelle varie regioni del corpo. L'infermo & dispnoico,
o sonpacchioso; il semsorio & ottuso, 1a psiche alterata.

Appareecchio respiratorio — Notasi all’ ispezione che,
quantunque U ammalato respiri affarmosamente i movimenti della
cassa toracica sono limitatissimi: funzionano molte 1 muscoli del collo,
e si infossano da ambo 1 lati i primi due spazii intercostali.

11 fremito voeale tattile @ forte da ambo i lati: premendo anche
debolmente, si provoca molestia e dolore. Posteriormente & scomparso
il fremito vocale tattile sopra ambedue le basi polmonari.

Alla percussione notasi anteriormente ed iu alto, tanto a destra
quanto a sinistra, cssers diminuita la sonority polmonare: 2 sinistra
pella meta interna della fossa gottoclavicolare si ha un certo grade
di ipofonesi. Posteriormente riscontrasi ipofonesi nella fossa S0 praspi-
nosa destra, mentre nel terzo medio di questo lato del torace il suono
si fa pilt chiaro, per divenive di nuove ipofonetico alla base. 11 pol-
mone sinistro offre una lieve diminuzione di suono su tutto ambito,
e alla base anelesso & ipofonetico,

Allascoltazione anteriormente, su tutta 1" estensione polmonare,
gi ha un respiro russante, coperto da ronchi, e sibili, numerosi spe-
clalmente nella fossa sotto-claveare 2 sinistra, e nella gopra-claveare
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destra, durante I'espirazione. Posteriormente a destra nella fossa =Opra
spinosa si ode un legoiero soffio hronchiale espiratorio, ehe va di-
minuendo verso it hasso, per mutarsl in espirazione aspra ¢ prolun-
gata: alla base si ha mutezza di ogni rumore, Oltre di che in alto
sl aseoltano molti rantoli a piecole bolle insonori, e¢d altri rantoli
pure a piccole e medie holle al disotto della spina della scapola, sino
verso la base. A sinistra respirazione rude, specialmente nellatto espi-
ratorio: odonsi pure rantoli insonori a piceole e medie bolle, sparsi
su tutto il polmone, eceotto che alla Dase dove won si ode mnulla.

Apparecelio cireolatorio — All'ispezione si osserva sulla
metd  ginistra del torace al disotto delln 2% costa. fin verso la 7,
uma scossa diversamente accentuata nei diversi punti, celere, diffusa,
che giunge all'esterno sino all'ascellare media. In alto appena apprez-
zabile, viva ¢ corta nel 4° spazio intercostale, ampia e piit che altrove
forte mel 6°, dove circa due eentimetri all’esterno della mammillare si
osserva, un sensibile sollevamento per In superficie di due em: quadrati,
sincrono al polso radiale: spesso tale sollevaments © come diviso in
due momenti, ¢ talvolta anche in tre. Invece nel 5° spazio, un po’
all'inferno della mammillare , corrisponde a quests sollevamento un
leggiero infossarsi della parete toracica. All'epigastrio si vede mani-
festamente un’ondulazione, che sta in rapporto cci movimenti del
cuore. Ai lati del collo mon sono appariscenti le vene giugulari, ma’
notasi una pulsazione diffusa, sinerona all’urto della punta. L'arteria
temporale destra & sporgente, e serpiginosa.

Alla palpazione, fra la mammillare, e Tasccliare media, ampia-
mente disteso, si sente con la mano un urto forte, prolungato, stri-
selante , che fa provare la semsazione come di fremito debolissimo :
quest’urto & irregolare per ritmo, e per intensita. Molto piu debole
si diffonde per tutta la regione del cuore, chie ¢ a sinistra della linea
mediana. Infossando lindice nel giugulo non si avverte pulsazione di
sorfa, Sul terzo medio del braccio sinistro, Tungs i1 decorso dell’ o-
merale, sentesi un cordone rizide, dolente, che non pulsa, ¢ non pul-
sato del pari la vadiale, ¢ Dulnare di questo lato.

Alla percussione il limite saperiore del cuore si frova sul margine
inferiore della 2% costa; Vinferiore al marging oy

re della 7* sulla
mammillare, dell’8* all'esterno dell'ascellare anteriore: il margine sinj-
stro-a dicciannove cm: dalla linea mediana. i1 destro o cingue e,
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Nella metd  inferiore dello sterno, grado a arado, seomparisce la sono-
ritd di quest'osso, e si ha in basse wn'assoluta ottusita. Il limite in-
feriore si e trovato due em: al disotto del punto al quale corrisponde
Tietus cordis.

Alla punta il 1° tonmo & sostituito da un lungo soffio piuttosto
forte, ma vou moléo rude: il 27, non bene distinto, sembra seguito
da un leggicro rumore; pilt spesso perd se ne distingue lo sdoppia-
mento, e null'altro. Al focolaio della tricuspide si sentono tutti ¢
due i toni: il 1° come velato dal soffio sistolico, il 2° sdoppiato. Al-
Paorta appena trasmesso il soffio sistolico, debole i1 1° e poco forte
anche il 2~ tono. Alla polmonare assai distinto lo sdoppiamento del 2°.

Apparecehiio digeresefe — 11 ventre & globoso, ¢ meteo-
rico. Nel cavo peritoneale riscontrasi raccolta una legeiera quantitd
di Liquido. Lo stomaeo & normale. Il fegato ¢ ingrandito in tutti i
diametri, ed & dolente,

Riassunto dei diarii — L'infermo entrd in Clinica la sera
del giorno 24 novembre 1883 mnelle condizioni descritle nell’ esame
obbiettivo. I giorno 26 le sue sofferenze si esacerbarono progressiva-
mente: ebbe verso la mezzanotte un accesso di angina pectoris, che
durd molto tempo. Sobto tale accesso fu trovato cccessivamente di-
spnoico; accusava dolori precordiali, puntori, costrittivi ad una minima
pressione sull'ambito cardiaco, ed un sense di angoscia e di soffoca-
mento; invocava soccorso, temendo di morire. Aveva estremo pallore
alla fronte, alla faccla, ¢ massimo al braccio sinistro; 1" occhio spa-
ventato; non muoveva il Dbracclo sinistro, perché gli procurava acer-
bissimo gpasimno, mentre al braccio destro sentiva dolore, ma non cosi
intenso. Aveva voce finca, e sete grandissima. Nel cuore si riscontrd
grande irregolaritd di ritmo, e tale frequenza, da renderc impossibile
I'enumerazione dei battiti. Alla radiale di sinistra non si avvertiva
pilt il polso: lungo i due terzi superiori dell’omerale si ebbe la sen-
sazione di un lungo cordone resistente, e doloroso. Passato 'accesso,
andarono diminuendo la dispnea, ¢ Ja fosse; ma a questa segul un
escreato bianco-schiumoso, di ditficile emissione.

Nella nolte del giorno 28 =i ageravo di nuovo la dispnea, ela
tosse, ed al matblino del suceessivo giorno chhe un serondo accesso di
angina, coi modesimi caratteri del primo. Si poterono enumerare 132
battiti cardiaci, ¢ 100 pulsazioni alla radiale di destra. Nella notte
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ebbe delirio; si agitava, gridava; si levo persino dal letto e, harcol-
lando, giro per la sala.

La mattina del 30 la tosse e la dispnea erano diminuite alquanto:
sl riscontrd che il numero dei battiti cardiaci era eguale a quello della
radiale. Durante il giorno andd aggravandost, e Ie forze scemarono al
punto che, se¢ non sostenuto, non poteva reggersi seduto sul letto.

Nel giorno 2 dicembre ebbe, nelle ore pomeridiane, un ferzo accesso
di angina della durata di 35 minuti, ¢ con la ripetizione di tutti i
sintomi accennati, ai quali si aggiunse un senso di torpore degli arti
inferiorl. I battiti cardiaci mon furono potuti precisare, tanto eramo
frequenti: alla radiale di destra le pulsazioni erano in numero di 410.
Migliord alquanto il suo stato durante la notte. La cute della mano
sinistra prese una tinta cianotica molto manifesta.

11 giormo 3 ebbe uno dei soliti accessi, ma in proporzioni minori.

Alla mattina del 5 accusava un benessere relativo: era scomparso
il torpore, cessata la tosse, e la dispnea. Nelle ore pomeridiane perd

si trovd che il polso era scomparso anche nella radiale di destra;

T'omerale si sentiva puvlsare abbastanza bene.

Alla mattina del giorno 6 I'infermo era sonmaecchioso, e prostrato.
Aveva dispnea, e tosse con escreato viscido, giallo-scuro. Persisteva
Tassenza del polso alle radiali, ed era scomparso anche all’ omerale
di destra. Si osservavano molti punti emorragick al padiglione delle
orecchie, al temporale sinistro, al braccio destro, alla cui mano no-
tavasi una pallidezza ingolita.

Alla mattina del 7 trovossi forte anmento della disprea. Alle
ore 11 '/, ant. il catarro bronehiale si fece pil intenso; 1" infermo
non riusciva pit ad espettorare. Alle ore 9 pom: apparve il rantolo
tracheale. II fegato era molto indurito alla palpazione, ed aumentato
in volume. L'infermo cessd di vivere alle ore 11 !/, pomeridiane.

La quantitd giornaliera delle nurine ha cscillato tra i 400 ed i
1500 em. c. In tutti gli esami praticati vi si riscontrd abbondante
albumina.

11 giorno 30 novembre si feece la prova comparativa della tem-
peratura fra le parti corrispondenti delle due hraccia, e si ebbero 1

seguenti risultati: mano destra 81° — sinistra 29° ¢ 5/,; gomito
destro 36° — sinistre 34" ¢ 2/ ; asceila destra 37° ¢ 2/, — sini-

i 370 5/
stra 37° e %/,
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Reperto necroscopico — Cervello — grande, ed estesa con-
gestione venosa: edema cerebrale.
Polnoné — stasi polmonare — pnewmenite catarrale, ed ipo-
statica — edema polmonare.
Cuore — ipertrofia notevolissima del cuore destro — dilatazione
delle orecchictte, e specialmente di quella di destra, con pareti sottili,

e trasparenti — la cavitd del ventricolo sinistro non mostrasi ingran-
dita — le parcti dei ventricoli sono sottili, ed hanno un colorito gial-
lognolo -—— Tutto il miocardio & anemico — Valvola mitrale con
estesa insufficienza, e vegetazioni con placche caleari — valvola tricu-
spide insufficiente in minima proporzione — valvole aortiche, e pol-
monari sufficienti -— pericardio alquanto ispessito con essudato siero-
fibrinoso — cavitd ventricolari ripienc di coaguli sanguigni.

Plewre — ispessite, opacate, aderente la viscerale alla parietale,
con grande quantitd di essudato sieroso.
Milza — congesta, di volume normale, con infarti emorragici di
antica, e di recente data.
Fegato — molto pitt grosso del normale, duro, assal congesto —
sistema venoso molto dilatato.
Renié — sostanza corticale alquanto anemica, ispessita ¢ gra-
nulosa, con infarti emorragici di antica e recente data.
Arterie — le pareti dell’aorta molto ateromasiche, con placche
calcari — le arterie sono vuote di sangue — nelle due omerali si riscon-
tra wn grosso coagulo fibrinoso, recente, otturante tutto il lume vasale.

Vene — ripicne di sangue, massime le polmonari.
Cavita perttoneale — con abbondante essudato sieroso.

Edema generale, e massimo aghi arti inferiori.

La diagnosi di asterio-sclerosi, e quella di insufficienza
della mitrale non & necessario che io dimostri. Piacemi
solamente avvertire come la lesione valvolare debbasi
fare risalire con quasi certezza alle affezioni di reuma-
tismo, delle quali e¢bbe Vinfermo a soffrire all’eth di 25
e di 30 anui, ¢ come percid si debba ammettere che
quella csistesse da venti o trenta anni, prima dell’isor-
genza del fatti anginosi.

At
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Difficilmente si potrebbe trovare un caso clinico che
meglio di questo comprovasse la verith dell” asserzione
da me fatta, e ciod che langina di petto dipende da
un rallentamento della velocitd della corrente sanguigna.
Ne¢ abbiamo qui una prova nella formazione del trombi,
che furono constatati in vita mediante T'esame obbiettivo,
o dopo morte mediante la Hecroscopit.

Ma prendiamo ad esaminare piit minutamente 1l easo.
Por venti anni almeno linfermo ha henissimo tollerato
cosi Varterio-sclerosi, come 1 insufficienza della mitrale:
Panamnesi prossima data da soli tre mesi, quando V'in-
fermo comineid ad avvertire dei dolori sparsi negli arti
inferiori, ed una debolezza negli art] stessi, nonche un
ostacolo alla respirazione. Giova qui ricordare come uno
dei primi fatti venuti in iscena sia stata la comparsa
delledema ai piedi, indizio del disturbo circolatorio. Le
osservazioni poi fatte sull'infermo, e che sono descritte

nell’esame obbiettivo, e nel riassunto dei diarii, ci di-
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cono quale sia stato il progressivo andamento di questo
disturbo: 1'edema diffuso, sotto forma di anasarca, Vin-
grandimento del fegato, il colorito cianotico della pelle,
i1 versamento nella cavith addominale, la presenza di
un’abbondante quantity di albumina nelle urine, tutto
i parla di un perturbamento molto grave della  eirco-
lazione.

Come mai questo disturbo? Non ¢ certamente diffi-
eile indovinarne la eenesi. qualora si vogliano tenere
in considerazione 1 dati fornitici dall’estne necroscopico.
rJ Le pareti delle caviti cardiache furono trovate relativa-
b mente sottili, anemiche. ed insufiicicuti le valvole auri-
! colo ventricolari: sicchd il cuore risultava costituito di

lx due sole cavith, separate dal sepimento, formato dalle
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valvole sufficienti dellarteria polmonare. Da questo fatto
possiamo inferire le conscguenze idrauliche, che ne do-
vevano derivare. Ad ogni sistole del ventricolo sinistro
una grande quantita di sangue doveva refluire nell’ o-
recchietta corrispondente, aumentando la pressione del
piceolo circolo. Il ventricolo destro poi, contraendosi,
doveva necessariamente cacciare molto sangue nell’orec-
chictta soprastante, poiché, regnando una forte pres-
sione nell'arteria polmonare, lo scarico del sangue per
quella via doveva essere pitt facile; e da qui la stasi in
tutto il sistema venoso. 1 che cosi andasscro le cose,
ol vienc dimostrato dallo sfiancamento del ventricolo
destro, e delle due orecchiette, e dalla mancata dilata-
sione della cavith ventricolare di sinistra. Come ultima
conseguenza di questo Qsturbo  cireolatorio, dobbiamo
ammettere che nel sistema arterioso il sangue vi esistesssc
in piccola quantitd , e che la pressione ivi dominante
fosse molto bassa: cosa che ci viene provata dalle false
intermittenze del polso, e dal numero grande di pulsa-
zioni, che s1 avevano nellunithy di tempo. L ondata di
sangue, che ad ogni sistole cardiaca era caceiata nell’al-
bero arterioso, alcune volte non giungeva a farsi sentire
gino alla radiale, ed il cuore si contraeva, in via reflessa,
pitt frequentemente, per supplire coll’aumento in numero
delle sistoli alla deficiente energia. Della stasi nel sistema
venoso fanno fede gli edemi generali, 1" ingrandimento
del fegato, © lo sfiancamento (el suol vasi per il grande
circolo; ed i fatti polmonari per il piccolo eircolo.
Con grandissima probabilita Iinsufficienza della dri-
cuspide deve esrere stata relativa, insorta consceutivas
mente alla dilatazione delle due avith del cuore destro,

¢ eredo chie quests ipntesi frovi un appogLio nel fatto.
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che nell csame obbiettivo non fu nulla osservato che
deponesse in favore di questa lesione; ma la stasi ve-
nosa non poteva certamente mancare, anche quando la
tricuspide era sufficiente.

La formazione di coaguli fibrinosi nelle due omerali
credo che debba esscre spiegata mediante questa stasi.
Non avendo qui alcun criterio per ammettere la pre-
senza di un agente infettivo, capace di provocare questi
trombi, siamo obbligati a ricorrere alla teoria del Virchow,
ed a quella del Lanceraux, il quale ha formulato la
seguente legge: « le trombosi si producono sempre nei
punti in cui il sangue ha la maggiore tendenza alla
stasi, ciot in corrispondenza del limite di azione delle
forze di impulso cardiaco, e di aspirazione toracica (1).»

Che poi l'insorgenza dell’angina di petto, e di tutti
gli altri fatti nevralgici fosse legata a questi disturbi
circolatori, parmi sia cosa ovvia, e da non potersi met-
tere in dubbio. In questo infermo, nei tre mesi e poco
pilt di malattia, non avvenne, anatomicamente parlando,
alcun fatto nuovo: la mancanza di compenso della le-
sione endocardica, la quale in ultima analisi consiste
in un disturbo della circolazione, deve pertanto invocarsi
come causa dei fatti nevralgici.

II* CASO CLINICO (2)

Anamnesi — L. R. calzolaio, di anni40. Nulla di importante
dal lato ereditario. Ebbe eresipela all’ety di 9 anni, la quale si ripeté
per tre anni consecutivi. A 24 anni soffti di tifo, come risulta dalle

+

(1) Lanceraux — Traité d’anat. path.
(2) Dall'archivio della clinica medica. Periodoe di osservaziones dal
21 febrajo al 28 aprile 1904
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tabelle nosografiche dell’ Ospedale Maggiore di Dologna. Nel 1882
condusse in moglic una downa sana, dalla quale ebbe 7 figlinoli: di
questi due solamente sono vivi. Quantunque molto amante dei piaceri
sessuali, non ha mai contratto malattic veneree, né sifilitiche.

Ha molto faticato, avendo anche fatto il mestiere di venditore
ambulante di terraglie pér le vicinanze di Bologna, e faceva molti
chilometri di cammino al glorno senza provare aleun disturbo. Dice
di essere stato sempre un buon mangiatore; non ha quasi mai hevuto
vino. £ state un forte fumatore.

Nel novembre dello scorso anno, senza causa nota, 'infermo comineid
ad avvertire una speciale sensazione, che egli paragona a quella che
si sente quando il vento batte direttamente contro il viso, e toglie
il respiro. Questa insorgeva ogni qualvolta I'infermo prendeva a cam-
minare, e parecchie volte gli accadde di doversi fermare, scdersi e
riprendere fiato. 11 9 dicembre, essendosi aumentate queste sofferenze,
fu costretto a mettersi in letto: aveva tosse, dolore nel lato sinistro
del torace, alla spalla, e all'arto superiore di sinistra. I1 medico chia~
mato disse trattarsi di malattia di cuore, e un altro medico, dopo
qualche giorno, confermd questa diagnosi, ed aggiunse che vi era
anche catarro bronchiale. Il giorno 19 dello stesso mese fu ammesso
nell’Ospedale Maggiore, da dove passd in questa Clinica il di 21
febbraio 1894.

Abbiamo in questa storia un escmpio della maniera
subdola, con cui aleunc volte si inizia angina di petto:
¢ stata una sensazione molto leggiera di soffocamento,
quale a tutti accade di provare, quando un vento ga-
gliardo batte in viso, e vedremo in seguito, nei diarii,
la gravitd che assunsero poi questi accessi. Anche qui
abbiamo che Vinizio dei fatti anginosi ha coinciso con
un disturbo eircolatorio, del guale abbiamo una prova
nei fatti polmonari, nonchd con la stagione invernale ,
in causa dell'influcnza del freddo.

Esame obbiettivo — Iudividuo di statura alta, di costituzione
scheletrica regolare; stato di nutriziene disereto. La cute
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hrunastro; gli zigomi, i padiglioni delle orecchie e 1 prolabi sono ar-
rossati con un fondo cianotico. La pelle si trova quasi sempre umida
per sudore, non esiste aleuna traccla di edema. Alla pressione della
cute si nota solo una dolorabilita, perd piattosto profonda, della re-
gione sottospinosa sinistra. Il paunicolo adiposo @ pinttosto scarso, le
masse museolari modicamente sviluppate: sistema ganglionare linfatico
normale.

Appareecclio respiratorio — Torace piuttosto stretto,
tipo di respirazione misto, espansioni toraciche simmetriche, frequenza
aumentata, in media da 32 a 36 atti al minuto. Colla palpazione
non si avverte altro che un leggiero indebolimanto del fremite vocale
tattile alle basi posteriormente. Colla percussione non si trova altro
degno di nota che una minore elevazione degli apici polmonari d’ambo
i lati, perch® si sollevano poco pitt di 3 cm. nclle rispettive fosse
sopraclavicolari. Colla ascoltazione notasi una respirazione rude, piut-
tosto forte; del resto null’altro di aunormale.

Apparecehio circolatorio — All'ispezione 1'impulso della
punta @ bene visibile nel 5° spazio, col suo massimo di intensitd in
corrispondenza della linea papillare verticale. Si diffonde tanto allo
esterno come alle interno di questa linea per poco pit di 2 em. Ap-
pena all’interno dell’urto della punta, si vede un circoscritto rien-
tramento, sinerono col suddetto impulso. Le vene del collo non sono
punto appariscenti; s1 vede invece una confinua ondulazione nella re-
gione laterale del collo, lungo i1 decorso della giugulare.

Colla palpazione il suddetto urte dell’apice si percepisce al 5¢
gpazio, fino a 8 cm. all’esterno della papillare verficale. Colla palma
della mano non si avverte alecun fremito, solo un sollevamento dell’a-
pice cardiaco pin forte del normalc. Anche sulla base si sente un
leggicro urto sistolico del cuore, e poi discretamente distinto 1'urto
valvolare diastolico, purché perd I'ammalato trattengn il respivo. 11
polso & piccolo, facilmente compressibile, delly frequenza molto au-
mentata, e con qualche aritmia.

Colla percussione si trova 1" area di ottusity relativa del cuore
ingrandita , arrivando il limite suwo inferiore al hordo junferiore della
6 costa, il limite sinistro tre cmn. all’esterno dells pupillare verticale,
il superiore alla 3* costa; il limite destro dista dalla linea mediana
nel 2% spazio uire quatbeo eniz, nel 3% cirea clugue, uel 114U eirea sel o,
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IT fascio vascolare per ampiezza & mormale, ma perd nella parte che
sta a sinigtra della linea mediana si ha un suono meno chiaro che
nella regione omonima destra. Notasi ancora come l'area di oftusitd
assoluta sia molto ingrandita, poiché dal margine superiore della 40
costa sinistra in basso coincide presso a poco coll’ area i ottusitd
relativa non solo, ma anche sopra lo sterno si ha suono ottuso, e
nel 3% e 4° spazio intercostale destro, vielno alla marginale dello
sterno, si ha ancora suono smorzato per circa due ecm. Messo I'infermo
nel decubito laterale destro, si trovano quasi punto variati i confini
laterali dell’area relativa del cuorc; messo anche seduto, non si mo-
difiea il suono dello sterno.

All'ascoltazione, notasi che alla punta il 1° tono & completamente
sostituito da un forte rumore di soffio, che si prolunga anche nella
piccola pausa; il 2° tono & hen distinto, e vibrato, Sulla polmonare
il 1° fono & quasi impercettibile, perché mascherato da un ramore,
il 2° invece accentuato, sdoppiato e aspro, molto squillante, e seguito
da lontanoe rumore di soffie. Sul focolaio aortico il 1° tono & dehole,
il 2% un po’ prolungate, e molto meno forte che sulla polmonare.
Sulla tricuspide il 1° tono & impuro e dchole, il 20 di intensiti presso
a poco normale. Su tutto lo sterno e specialmente in corrispondenza
della parte inferiore del manubrio, e superiore del corpo, si ode il 1°
fono coperto da un leggiero rumore, e il 2° forte o seguito da un
leggiero rumore di soffio, che ¥a scomparendo verso il finire della
diastole.

Apparecelio digerente — Colla palpazione si avverte il
bordo inferiore epatico, ma non molto distintamente ; & indolente.
Colla percussione I'area del fogato & presenta un po’ ingrandita, ar-
rivando il margine superiore alla 4 costa, e I inferiore spostato in
basso di circa due cm. Il margine sinistro dista sotte em. dalla linea
mediana.

Lo stomaco, e la milza, ¢ 'addome sono normali

Riassunto dei diarii — Dal giorno del suo ingresso in Cli-
nica linfermo si ¢ scmpre lamentato di dolore alla spalla sinistra;
ha avuto tosse con escreato pilt spesso fluido e seorrevole, qualehe
volta schiumoso, o filante, ¢ raramente con tfraccie (i sangue. La
togse perd non & statz mai molto insistente, ed il malato non se ne
& mai lamentalo molto. Nel primi glorni. tranne questi disturbi, non
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ha presentato altri fenomeni degni di nota. La notte del glorno 28
febbraio ebbe un primo accesso, consistente in forte dispnea di fre-
quenza, che durava ancora dopo mwolte ore, in trafitture al lato sini-
stro del torace, alla spalla, e all’arto superiore dello stesso lato. La
tosse tuitavia non era aumentata; teneva la posizione ortopnoica, e
mandava lamenti, dicendo di sentirsi molto male. L'accesso si ripete
nel giono 2 marzo, mentre defecava, e presentd dolore alla base del
costato sinistro, poca tosse, molte eruttazioni ccm emissione di liquido
abbondante coi soliti caratteri. Tornd ancora a presentarsi nei giorni
3, 6 e 7 dello stesso mese, parimenti mentre si accingeva a defecare,
¢ presso a poco con gli stessi caratteri. L' infermo attribuiva questi
accessi alla posizione incomoda, che era costretto a temere in letto
nell’ andare di corpo, ed ottenne di potersi recare a tale wopo in la-
trina. Cid non oestante P'accesso ricomparve la mattina del 13, e durd
cirea un'ora. Da questo giorno al 27 stette discretamente bene, solo
con qualche disturbo durante la notte, e in genere dobbiamo dire
che non ha mai riposato del tutto tranquillamente, anche in causa
del suo carattere inquieto, ed impressionabile. 11 giorno 27 marzo
gopraggiunse un nuovo aceesso, e a (uestl ne seguirono degli altri,
ogni giorno sempre pi gravi, sino a che il giorno 28 del successivo
aprile, sotto un gravissimo aceesso, Uinferms wioni.

Il numero delle respirazioni complete ha subito grandi oscillazioni:
durante gli accessi ne sono state constatafe sino a 5G, ¢ due volte
sino a 70 al minuto; altre volte invece, quanda era pii tranquillo,
in numero molto minore, anche sino a 18: in media dalle 30 alle 35.
11 polso pure, riguardo a tutti i caratteri che pud presentare, @ stato
sempre variabile. Durante gli aceessi molto frequente (140 pulsazioni),
meno dopo: in gencre piccolo e facilmente compressibile, ma abba-
stanza regolare, ¢ soltanto due volte sono stute notats delle aritmie,
durante gli accesst. Nei periodi di tempo in eni Vinfermo diceva di
sentirsi meglio, il polso era pint pieno, ed uguale. La temperatura &
stata sentpre mormale. La quantitd delle urine raccolte ha oscillato
fra i 900 ¢ i 1700 em. ¢. All'analisi ehimica mon hanno nulla pre-
sentato degno di nota. Va peri tenuto in considerazione il fatto che
Ia quantita dell'urina emessa o stata costanterusnte minore nel giorni
in cui Uinfermo era colpito dagli accessi sopra descritti, ¢ maggiore
nei periodi di relativo Teuessere.
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Necroscopia — Cadavere di statura molio alta, di costituzione
scheletrica piuttosto gracile, regolare. Colmito pallido della pelle, con
diffuse macehie cadaveriche nel dorso; rigidita cadaveriea aumentata
nella mandibola, e negli arti. Nutrizione generale disercta.

Aperta la cavitd craviea, si nota che la dura madre, piuttosto
tesa, lascla trasparire le vene sottostanti, e che la sua faccia csterna
& levigata. Nel seno longitudinale grumi in copia notevole. La faccia
interna della dura madre & molto umida, ma levigata, e trasparente.
Nulla di anormale nella faccia esterna degli emisferi. Circonvoluzioni
bene sviluppate. Poco Iiquido limpido megli spazi sotte aracnoidei. T
seni venosi della base sono pieni di sangue liquido, ed in parte rag-

" grumato. Lievemente ispessite le pareti delle carotidi interne, special-
mente della destra. Nulla di notevole sulla base dell’ encefalo. Nei
ventricoli laterali lievi traccic di liquido rossigno. I plessi coroidei,
e la tela coroiden iniettati. Normali il setto lucido, ed il 3° ventri-
colo, cost pure il 4° ventricolo. I gangli della base, il ponte, il mi-
dollo allungato non presentanc di anormale che un umidore superiore
alla norrea, che fa credere all'esistenza di edema cerebrale, il quale
si rileva altresi nella sostanza bianca degli emisferi, insieme a nu-
merosi punti vascolari per stasi. Tali fatti si trovano anche nel cer-
velletto.

Nella cavity addominale si trovano cirea 800 cm. e. i liguido
citrino, limpido, eon l'uspetto di un trasudato. 11 peritoneo parietale,
opacato, e alquanto ispessito, non la aderenze col visceri. Il viscerale
splendente. 11 fegato sporge dall'areata costale di dne dita trasverse
vella linea mammillure; nells linea mediana il limite inferiore giunge
al punto di unione tra il terzo medio, ¢ il terzo inferiore della linea
xifo-ombelicale. Lo stomaco sporge appena un dito dal margine an-
teriore del lobo sinistro del feeato. Null'alttro di notevole.

Aperta la caviti toracica, si nota ehe 1 area cardiaca & notevol-
mente ampliata. 11 margive anteviere del polmone sinistro, partendo
dall'estremita anteriore della 2% costa, devia subito all’ esterno, e
taglia 1" ascellave aunteriore nel 37 spazio intercostale, 1ascellare po-
steriore nel 67 spazio. Anehe il wargine anteriore del polwone
destro & spostato alt esternn ed in ulto, aderente al saceo pe-

ricardico.  Questo saceo colln sma estremiia sinistra, ed  inforiore
giunge al 9" spazio nellazedlare anteviore © ol suo margige de-
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stro circa due cm. all'esterno della parasternale. Nel saceo pericar-
dico esistono circa 600 em. ¢. di liquide gialle aranciato, lievenionte
torhido, e con lievi fiocchi di fibrina. 11 enore & voluminoso, dilatato
il ventricolo destro, il quale costituisee quasi tutts la faccia anteriore,
e concorre in piceola parte anche alla formazione della punta. La
punta ariva alla 6* costa nell’ascellare anteriote. 11 pericardio vi-

_geerale & lievemente vellutato, arrossato, con qualehe chiazza di opa-

camento. Il seno destro contiene grossi grumi sanguigni nerastri, Cosi
pure il ventricolo destro, il seno sinistro, e il ventricolo sinistro. Nel
seno destro, che ha parcti lievementc ispessite, si rinviene l'auricola
occupata da un trombo molto aderente, in aleuni punti di colorito
grigiastro, in altri nerastro. Le pareti del ventrieclo destro sono sot-
tili, dilatato T'orificio della tricuspide, le valvole relativamente poco
ampie, normale Vorificio della polmonare. La prova della insufficienza
delle valvole aortiche riesce megativa. Il ventricols sinistro enorme-
mente dilatato: le pareti del ventricolo, presso la hase del cuore, hanno
lo spessore mormale; presso la punta la parete & notevolmente agsot-
tigliata, e all’apice ridotta ad un tumore quasi com pletamente fibroso.
T orificio della mitrale, aperto, miswra una luughezza di cent. 5 '/,
i due pizzi valvolari sono insieme strettamente saldati per il loro
margine ispessito, ed indwriti e raceorciati costitniscono un breve
cono rigido ¢ tronco. 1 muscoli papillari, specie il posteriore, sono
ispessiti, sclerosati. T." orificio aortico, aperto, miswra em. 6 1/, le
valvole sono nofevolmente ispessite, e raccorciute, e non permettono
T'ingresso della falange nel seno del Valsalva. L aorta ristreita, le
pareti ispessite, con chiazze e rilevatezze presso le valvole; si rinviene
un'uleerazione a bordi caleificati. Le pareti delle coronarie sono sot-
tili, e di aspetto nermale, pert gli orifiel coronari sono notevolmente
ristretti. I1 polmoue sinistro, Iibero nella sua cavith pleurica, & pint-
tosto impiceiolito. di colorito pallido in corrispoudenza dell’apice e del
margine anteriore, violaceo nela parte posteriore, rosso scuro e note-
volmente indurito per la grossezza di un piceolo arancio nella base
di detto lobo, presso il margine anteriore. Tagliato in questo punto
il polmone si presenta di colorito nerastro, eol caratteri di un infarto
emorragico piuttosto recentes st frovano anche fatti di ipostasi, e di
edema del lobo inferiore. Lapice del polmone sinistro ¢ adevente. T1
polmone destro & pilt voluwineso: si nota enfisema nella parte ante-
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viore del Toho superiore, e medio, e nel lobo inferiore, In posizione
simmetrica con Ualtro polmone, un grosso infarto emorragico, ed edema
polmonare intenso. Nei bronehi poco liguido schiwmoso. Nell” aorta
toracica i riscontranc i [attl gid deseritti, che si difoadono albresi
nei grossi tronchi, Lorigine dei quali g1 presenta alquanto risbretta.
La milza & aumentata di volume ¢ di consistenza, la eapsula
ispessita in qualche punte; grande quantity di sangue si rileva al
taglio; polpa splenica scarsa e molto cousistente; tumefatti 1 follicoli,
molto ispessite le trabecole conmebtivall, eome pure le pareti delle
arberic — 11 rene sinistro & aumentato di volume, molto consistente.
Ta capsula si staecn abbastanza facilmente, tranne in pochi punti,
dove & aderente; la superficie & avrossata, liscia, tolta qualche depres-
sione neil punti dove crano le aderenze. Al taglio abbondante quan-
tita di sangue: sostanza corticale in gualche punto lievementc assot-
tigliata, congesta, e di aspetto forbida, congeste le piramidi, ambo
le sostanze indurite. Nel rene destro notansi gli stessi fatth, — Lo
stomaco ha pareti ispessite; la mucosa tumefatta, internamente ar-
rossata , sparsa di piccole chiazze cmorragiche, ricoperta da grande
quantitay di eatarro viscido, giallastro, piuttosto aderente. — La testa
del pancreas ¢ notevolmente ingrossata, e indurita. Tutto il pancreas
si trova percorso da grossi tratti fibrosi, e nella testa vina cavita co-
stituita da una dilatazione della vena pancreatica, in prossimita del
suo shocco mella porta, cavila riempita da un grumo sanguigno ade-
rente. — II fecato, aumentato di volume, indurito, presenta al faglio
tutti i earatteri del fegato noee-moscata, con stasi hiliare, ed auntento
del conmettivo. La parcte della cistiellen notevolmente ispessita, ri-
piena di bile densa. elastica. — Ta mucosa del tenue arrossata, rico-
perta di catarro, tumetatta, lievemente ingrossati 1 follicoli: le stesse

lesioni si riscontrano nel colon.

Diagrost anatomica — Edema cerebrale, stasi cerebrale.
Stenosi ed in<ufficienza aortica e mitratica, per endocardite valvolare
eronica. Insufficienza reluiiva della wienspide. Dilatazione di tutte le
cavity cardiache. Atrofin ol mincardio. civeoscritfa all'apice del ven-
tricolo sinistro. Stenssi delle arigind delle coronarie. Fndoaortite cro-

piea ateromitosd, Trombe delluneiraly destra, Pevicardite con idro-
pericardio. Tidema polimouare bilaterale, Intarti emorragici nei lobi
inferiori dei due pelmani. Puwmer: erouica di milza da stasi, ¢ nefrite
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cronica bilaterale. Catarro gastro intestinale acuto. Iperplasia della
testa del pancreas, eon ectusia della vena pancresticn. Fegato noce-
moscata. Licve idrope ascite.

Cawusa mortis — Insufficienry cardiae

a

Il confronto, fra il tempo in cui comparvero gli ac-
cessi anginosi in questo infermo, ¢ i farti obbiettivi, e
subbicttivi, che li accompagnarono da una parte, e i
dati forniti dalla neecroscopia dell’altra, mi da Poppor-
tunitdh di fare qui delle considerazioni assal interessanti
per il mio argomento: ceco la ragione per cui ho creduto
conveniente riportare per intero questa storia, abbastanza
lunga. E piacemi subito richiamare I’attenzione di chi
legge sopra il fatto anatomico dclla stenosi delle origini
delle coronaric. Come vedremo in seguito, per aleuni
autori questa stenosi & condizione, séne qua non, nella
produzione dell’angina di petto, ¢ forma il substratum
anatomo - patologico dell’ affezione. Il caso presente po-
trebbe quindi addursi a conforto di questa opinione; ma,
volendo meglio esaminare i fatti, ¢ facile persuadersi
come alla stenosi delle coronavie non possa attribuirsi
questo significato nella genesi dell’angina. Sappiamo in-
fatti che 1 infermo era affetto da cendocardite cronica
ateromatosa, la guale deve essere sicuramente incolpata
della stenosi degli orifici delle coronarie: ora, essendo
questa cosa certa, devesi pure ammettere che la lesione
delle coronarie preesistesse all” insorgere dell’ angina di
petto, la quale venne in iscena solamente nel dicembre
del 1893, vale a dire cirea quattro mesi prima della
morte del malato. Sorge gni spontancamente la domanda:
perehé solamente nel dicembre, ¢ non prima si & avuta
Vangine pecloris? Se Ta stenosi dolle wrterie coronarie

fosse per se stessa sulficiente a provocarc ¢oli attacchi
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anginosi, non si intende davvero come per molto tempo
questi non siano insorti. Che la stenost delle arterie co-
ronarie avesse esercitare la sua influenza sulla nutrizione
del cuore, ne abbiamo una prova necll'atrofia del mio-
cardio, circosecritta all'apice del ventricolo sinistro; ma,
e la storia molto diligentemente fatta ce lo attesta, cosi
la diminuita irrorazione sanguigna, come il consecutivo
disturbo della nutrizione non sono statl capael per molt
anni a produrre quella tanto temuta sindrome fenome-
nica, della quale ora 1o mi occupo. Mi & lecito pertanto
invoeare anche questo caso a conferma di quanto pilt
addietro ho asscrito, ¢, ciod, che a produrre questa ne-
vralgia cardiaca, come tutte le altre che prenderd poi
in esame, non ¢ sufficiente la sola alterazione delle pa-
reti vasali: altre condizioni devono venire in aluto di
questa alterazione, ed il meccanismo di produzione varia
a seconda del casi od ¢ sempre complesso.

Anche in questo infermo, come nei casi precedenti,
gli attacchi anginosi sono stati preceduti, ed accompa-
gnati da altri disturbi, quasi esclusivamente della cireo-
lazione, rilevati, durante la vita dell'infermo, mediante
Pesame obbicttivo ¢, post mortem, dal reperto necrosco-
pico. Biccome non possinmo logicamente negare a questi
disturbi, in unione all'worterio-sclerosi; una influenza nella
produzione degli aceessi di angina di petto, cosi & molto
opportuno che bene It determini. Nella diagnosi anato-
mica & detto che fu riscontrata la stenosi dell’ orificio
aortice, e di qucllo atrio-ventricolare sinistro nonché
Vinsufficienza delle valvole corvispondenti, per endocar-
dite valvolare cronica. 1o difatti i due pizzi della val-

vola mitrale furono trovatl Ispessiti, induriti, raccorciat
¢ strettamente saldati per il loro margine: conseguenza
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necessaria di queste alterazioni doveva essere la stenosi
dell'orificio, ¢ 1 insufficienza della valvola. Lie valvole
aortiche pure esse furono trovate notevolmente ispessite
e raccorciate, ¢ Dorifizio ristretto in guisa da mon per-
mettere Uingresso della falange piccola del mignolo nel
seno del Valsalva; siccht la diagnosi anatomica cmessa
era molto bene giustificata. 1 piacemi subito fare notare
quanta poca fiducia meriti la prova della insufficienza
delle valevole aortiche, fatta mediante l'acqua. Qui la
prova riuscl negativa, eppure le valvole aortiche erano
sicuramente insufficienti. All'esame obbicttivo, in corri-
spondenza della parte inferiore del manubrio e superiore
del corpo dello sterno, fu avvertito un rumore di soffio,
che seguiva il 2° tono e che andava scomparendo verso
il finire della diastole. Questo rumorc, per la sede di
ascoltazione, per il tempo e per la sua speciale modalita,
cra sicuramente legato all'insufficienza delle valvole aor-
tiche. Altro fatto degno di nota, sotto il punto di vista
della semiologia, si & quello che si riferisce alla scar-
sith dei segni fisici dati in questo caso dalle due stenos,
quantunque, come abbiamo visto, fossero molto gravi.
11 2° tono alla punta era ben distinto, e vibrato, e il
1° tono sul focolaio dell’aorta era appena un po’ pro-
lungato: del resto U'esperienza clinica ha dimostrato come
la gravith delle lesioni valvolari non siano per nulla in
rapporto coll’ intensitd dei fenomeni obbiettivi che pro-
dncono. Alla domanda, quale delle duc lesioni aortiche
facesse maggiormente risentire la sua influenza sulla cir-
colazione generale, io credo che si debba rispondere Ja
stenosi; e cid senza tema di crrare, poiche 1 caratteri
del polso piccolo, ¢ facilmente compressibile depongono
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per un ostacolo molto grave opposto all’ ingresso del
sangne nell’aorta.

L'enorme dilatazione del ventricolo sinistro cl attesta
la gravith del vizio aortico, e tanto pilt questa ci ap-
pare manifesta quando consideriamo che la concomitante
stenosi dell’orificio della mitrale, ostacolando Ia discesa
del sangne dall’orecchictta al ventricolo, ¢ Uinsufficienza
delle valvole corrispondenti, offrendo nella sistole una via
di scarico al sangue, doveano cooperare a che la quantitd
del sanguc ristagnante nel ventricolo fosse la minore possi-
bile. Con tutto ¢id questa lesione, quantunque molto grave,

—
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& stata per molto tempo compensata; ma ‘il compenso era
solamente possibile sino a che Poveechictta sinistra, e

D

il cuore destro trovavansi in grado di sostenere il grande
aumento di lavoro, necessario a mantenere I cquilibrio
circolatorio. I anamnesi ci racconta un fatto che sta a
dimostrare come appunto 1" inizio del disturbato com- i
penso sia accaduto contemporancamente con una dimi- |
nuita energia da parte dell’ orecelietta sinistra , e del Y
ventricolo destro: sappiamo invero che 1 primi fatfl ve-
nuti in iscena, oltre i sintomi subbiettivi di dolore, fu-
rono I tosse ed il catarro bronchiale, il quale certamente
era dovuto alla stasi nel piceolo circolo. La neeroscopia
poi toglie qualsiasi dubbio a questo proposito: lo sfian-
camento delle cavith destre del cuore, Pedema cercbrale,
Vidropericardio, 'edema polmonare, il fegato nocc-moscata,
idrope ascite, ¢ sopratutto I'insufficienza relativa della
tricuspide parlano eloquentemente in favore di questo
fatto,

Gli attacchi anginosi sono insorti contemporancas

mente agli altri, che ¢l hanno servito a stabilire 1'inizio

del periodo di scompenso. Questo vapporto di tempo, che
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io ho gid notato nei casi precedenti. e che avrd in se-
guito Toceasione di rilevarne Lesistenza, eredo che abbia
un grande interesse mnello studio della patogenesi del-
I'angina di petto. Dissi, illustrando il primo caso clinico,
che il fatto anginoso & precipuamente legato ad una
diminuita velocitd della corrente sanguigna, intracardiaca.
Qui ne abbiamo una prova irrefragabilc: non appena,
come conseguenza della diminuita energia miocardica ,
si sono avuti fenomeni di stasi nel cucre destro ¢ com-
comparsa Pangina. Leggieri da principio (vedi 1’ ana-
mnesi) 1 fatti dolorosi, sono andati progressivamente au-
mentando di intensith, di pari passo con 1 accrescersi
della stasi nel torrente cireolatorio venoso, finché 'infermo
cessd di vivere, soggiacendo ad uno di questi accessi.
Nell’auricola destra fu rinvenuto un trombo, indizio della
forte stasi, che doveva esistere nelle cavitd del cuore
destro: ora, sapendosi che la vena coronaria si apre nella
parete posteriore dell’orecchietta destra, e le piceole vene
di Galeno nella parete anteriore, & facile 1’ immaginare
quanto difficile dovesse cssere lo svuotamento di questi
vasi. Ora. se nol prendiamo a considerave il difficoltato
scarico sanguigno dalle vene coronaric da una parte, e
la bassa pressionc arteriosa. che nclle arterie coronaric
doveva esistcre, come cffetto della lesione valvolare aor-
tica dall’altra parte, molto facilmente riusciremo a com-
prendere come la differenza di pressione tra il sangue
arterioso ¢ venoso nella circolazione intracardiaca dovesse
essere minima, ¢, quindi, pure minima la velocitd della
corrente sanguigna. Non posso tacere finalmente, come
T'osservazione clinica ¢l fornisca un dato, che melto bene

viene a confermarc questa ipotesi. E detto nei diarii che
durante gli accessi, 1l polso si ficeva frequentissimo
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sine a 140 pulsazioni al minuto, ed molire che era pie-
colo ¢ facilimente compressibile: neil periodi pol di rela-
tivo benessere il polso era pilt pieno ed uguale. Questo
fatto, che io ho accertato in tutii 1 casi di angina, vuaol
dire evidentemente che accesso cotneide eon una dimi-
nuita pressione endo-wrteriosa, quando cioé la differenza
di pressione tra il sangue arterioso e il venoso tende a
scomparire.

IVe CASO CLINICO (1)

Anamnesi — E. Z. conta anni 40. Poco di preciso si conosce
dal lato gentilizio. 11 padre & vivo, e vegeto, ed ha 70 anni. La
madre & morta all’etd di 68 apui in seguito ad apoplessia. Det nove
figli chie chbe costei, eingue maschi, ¢ quattro femmine, il primoge-
nito & il nostre infermo, che nacqne da partoe fisiologico, el ebbe il
morbillo all'etd di eirca 6 anni. Fin da quando cominciv a frequen-
tare la scuola, ando spesso soggetto a cefalea, che, a suo dive, era
causata dall’applicazione intellettuzle; tale disturbo cessd coll” ubban-
donare lo studio all’etd di 14 anni, e non ne ¢offii mai pil. A 17
anni fu colto da febbri malariche, che gli durarono § mesi; e pol
scomparvero per sempre. A 25 anni folse in moglic una donna sana,
ed ebbe 6 figli, dei quali i peini 4 merivono pochi giorni dopo la
naseita, e degli altrl dee il magelore & sano, Ta seconda @ rachitica.
11 nostro infermo dai 23 anni, ossia dal 1879, godette bnona salute
sino al 1888. In questo tempo, trovandosi a Verona, gli fu praticato
o salasso da un medico, per liherarlo dai capogiri che da due o tre
mesi lo affliggevano. Sembra perd che il salasso fosse stato troppo
abbondante, percht Tinfermo cadds in delignio, ¢ dovette tenere il
letto per cires 15 oiorei. Da
sturbi, eonsitenti in distieotti di yespivo, esaeerhantesi durante la notte.
Fu curato con hromueo di potassio, ¢ 1 disturbi del respire divinni-

oesta eposen ineominelarons nuovi di-

Lk

rono, in guisa che al nostro inicvmo fu permesso oceuparst di nuovo

(1) Dallarchivio della Cliniea Medivn, Periodo di osservazione: dal
20 novembre In9L al O marze 18U5,
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del suo lavoro. che era di meceanico presso lu societh forroviaria. Perd
non scomparvero totalmente, ¢ ¢ol tempo tomarons ad esacerbarsi,
o ad essi si agginnsero distwhi dal lato del cuove, consistenti in
cardiopalmo intenso, che insoreova solo duranie il lavovo. Questi di-
sturbi eoll” andare del tempo si aggravarono talmente che ai primi
di ottobre del 1890 si decise a ricorrere in questa Clinica, ove fu
ricoverato. Gli fu prescritto il riposo ¢d iniezioni di atropina, poiché
aveva una forma dipolso tarde. Dopo due miesi dieura, ne usci per-
fettamente ristabilito, e pote riprendere lo sue scenpazioni. Cid avve-
niva verso la fine del novembre 18900, e I inferma stette bene sino
al luglio 1894, nel quale tempo cominciv a sodrire di dolori, che
insorgevano nella regione cpigastrica, e che si irradiavano in alto sulla
regione sternale, e talvolta verso la colouna vertehrale, a guisa di
faseia. Questi dolori insorgevano durante una fatica qualunque, anche
nella deambulazione, e dopo di avere ingerito degli alimenti; tnttavia
non ha mai avuto disturbi digestivi, e Nappetito & stato sempre buono.
I dolori erano assai intensi, e l'infermo 1i paragona alla dolorosa sen-
sazione di un cuneo che, piantato nel petto, tontasse di spaceare la
cassa toracica, Contemporaneamente all'insorcenza di questi dolori av-
verbiva un senso grandissimo di debolezza ai soli avambracei, e pro-
vava sollievo quando poteva appoggiarli, per esempio, su di un tavolo.
Quando era preso dai dolori sopradescritti, era obbligato a fermarsi:
dopo qualche minuto essi sparivano; se perd tarmava a camminare ,
di nuovo si presentavano, tanto che una sera dovette fermarsi cinque
o sei volte, prima di ciungere alla propria abitazione. I.infermo ha
notato che gli accessi dolorosi insorgevano pit frequentemente di sera,
¢ quando aveva lo stomaco pieno: asserisee inoltre che, dal giorno
m cui cominciarono a manifestarsi, sino al di dell’ingresso in questa
Clinica, crebbero si di intensitd, come di frequenza tanto che negli
ultimi tempi si manifestavano ad ogii piit piccola fatica.

B stato huon fumatore; non ha abusato di aleool; & stato aman-
tissimo di Venere, Ha molto lavorato, ¢ spoesss per molte ore di se-
guito; ma sforzd muscolart eccessivi non pure ne abbia mal fabti.

Nella presente storia dobbiamo specialmente notare
I'influenza esercitata dalla fatica, anche molto lieve, nella
manifestazione degli accessi anginosi: hastava un legge-
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rissimo lavoro muscolare, quale ¢ quello del camminare,
perche T'infermo eadesse preda dell’attaceo doloroso. An-
che qui abbiamo un csempio di certe speciali localizza-
zioni del dolore. Nel caso presente si & nella regione
epigastrica che si iniziavano i dolori, i quali solamente
in seguito nrradiavansi al torace. Questo fatto suole av-
verarsi molto frequentemente , tanto che si potrebbe
parlare, analogamente all’angina di petto, di un’angina
gastrica , e cosi di altre angine a scconda delle varie
regioni dove il dolore si localizza. E difatti queste crisi
dolorose, come vedremo, hanno la stessa patogenesi, e
quindi lo stesso significato sémeciologico dell’ angina pe-
ctoris; sicche il nome di angina, dato ad csse, avrebbe
il vantaggio di indicarne la genesi.

Esame obbiettivo — Individuo di hassa statura e di con-
formazione scheletrica regolare, in discreto stato di nutrizione. La
pelle & brunastra, le mucose visihili discretamente colorate; le masse
muscolari bene sviluppate. Nessun ganglio linfatico ingrossato.

Apparecciiio respératorio — Torace ben conformato,
simmetrico, bene espansile nelle profonde inspirazioni, con frequenza
regpiratoria normale.

Nulla di notevole alla palpazionc alla percussione ed alla ascol-
tazione.

Non ha tosse: selo al mattino, quando si desta, e talora anche
di notte sputa escreato sanguinolento , di colore rosso cupo, un po’
viscido e mescolato con saliva scorrevele, colore lavatura di carne.
Quando nella notte non si sveclin per spulure, trova che tale liquido
sanguinolento gli fueriesce dagli angoli hoceali, e imbratta il quanciale.

Apparecehiio circolatorio — XNel K spazio st vede un
marcato sollevamento ritmico, pinttosto diffuso, perche i cslende da
un er. all'interno della papillare verticale ¢ va, olire detta livea,
per ciren quattro e questo forte impulso sistolico dellapice & di
carattere non celeve, o subisee forti oscillazioni di evidenza, a sceonda
delle fasi in od expiraforin, e propriamente scompare nella inspirazione
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forzata, ed & piu intenso nella espirazione media. Anche nelle giaci-
ture laterali, e specie sulla destra, questo impulso deila punta si at-
tenua, fino a rendersi quasi impercettibile, ¢ si sposta inoltre per pin
di due em. Leggiera pulsazione al giugulo. Le temporali si vedono
distintamente serpiginose, e pulsanti; anche ai lati del collo si vedono
impulsi ritmici, dati dalle diastoli earotidee: anche le altre grosse
arterie superficiali degli arti si vedono pulsanti.

Alla palpazione nulla di notevole sulla regiene precordiale, e sul
fascio vascolare. Le cavotidi sono dure, la lore diastele ¢ ampia,
forte e un po’ tendente al celere. Il polso radiale & un po’ pii am-
pio del normale, e un po’ tendente al celere, ritmico, egnale, della
frequenza fra le 68 alle 70 pulsazioni. Le tuniche arteriose sono in-
durite.

Alla percussione riscontrasi ingrandita l'area relativa del cuore,
poiche il margine inferiore arriva alla 6* costa, il margine sinistro
a quattro em. all’esterno della papillare verticale. Notist inoltre come
sovra il manubrio dello sterno il swono di percussione sia un po’ meno
chiaro, che nelle condizioni normali. Normale il fascio vascolare.

Alla punta il 1° tono & poco distinto, e accompagnato, e seguito
da rumore piuttosto profondo e discretamente forte. I1 2" tono pure
& indistinto e in sua vece si ode un rumore di soffio breve; ramore
di soffio, che si va facendo cempre pint distinto, mano a mano che
si procede coll’ascoltazione verso il focolaio aortico, sul quale, ma
specie sullo sterno, appena sopra e sotto l'angoly di Louis, si ode un
tipico rumore di va e vieni, in cul & pit marcato il soffio diastolico.
Questo rumore occupa solo Ia prima parte della diastole, e si diffonde
per tutto lo sterno, ¢ un po’ anche sui focolai 4i ascoltazione del
cuore destro; sul gingulo si ode il leggero rumore sistolico, e non si
ode alcun secondo tono trasmesso, solamente un rumore debole, breve,
indeterminato che lo sostituisce. Sulla polmonare ¢ tricuspide i toni
sono deholi, e velati dai rumori sopradeseritti. T1 2° {ono sulla pol-
monare non & accentuato.

Apparato digeresfe — Nulla di notevole.

Riassunto dei diarii — Nel tempo della sua degenza in
Clinica. Vinformo o stato, quasi tutl i giorui, volpito da uno, o due
g0 cie tuli 1 eavalteri deseritti nel-
tn uella regionme

degli accessi dolorosi, avenli pr
Papamnpesi. 11 delore quast costautemente st o de




epigastrica, e pol si & irradiato allo sterno, interessando alcune volte
il braccio sinistro o il destro, altre volte ambedue le braccia. In al-
cuni accessi il dolore era limitato alla sola regione della punta del
cuore, ¢ si inacerbiva alla pressione praficata in questo punto. 11 pitt
delle volte 'accesso non © stato accompagnato da dispnea, ne da
cardiopalmo. Durante questl accessi, che hanno avuto la durata di
pochi minuti a pin di due ore, il polso si faceva pili piccolo e pitt
facilmente compressibile, perdendo il carattere della cclerifa. Oltre a
questi, Tinfermo ha accusato altri dolori in corrispondenza delle coscie,
delle gambe, ¢ specialmente dell’articolazione tibio-astragalica: questi
dolori, abbastanza intensi, avevano una breve durata gencralmente,
e poi scomparivano completamente. L’ infermo ha aceusato il dolore
nella regione della articolazione tibic-astragalica tutte le volte che si
& levato di letto.

La quantiti glornaliera delle urine ha oscillato fra i 1000 ¢ i 2000
cm. ¢: Pesame chimico non ha in csse rilevato nulla di anormale.

Quasi in tutte le notti, ed alcune volte anche durante ii giorno,
ha emesso dalla bocea un liguido sanguinolento, rosso-nerastro. Pra-
ticato duc volte Uesame del petto, durante I’ emissione di questo li-
quido, si sono constatati dei rautoli crepitanti, diffusi nell’ambito to-
racico, e piit abbondanti in corrispendenza delle basi polmonari. Questi
rantoli scomparivano poi rapidamente. — I'esame microscopico del-
Vescreato, fatto il glorno 28 novembre 1894, ha dato il segueste
risultato: numerosi corpuscoli rossi del sangue, pressochié inalterati.
Molti corpuscoli bianchi. Numerosissime grandi cellule di epitelio pa-
vimentoso. Rare cellule dellepitelio alveclare.

Barebbe perfettamente inutile che spendessi troppe
parole per illustrare la diagnosi della malattia , da eni
era affetto il presente individuo, poichd essa risulta chia-
ramente dall'esame obbiettivo. L arterio-sclerosi rendevast
evidente per mezzo dell’csame delle arterie palpabili; le
quali furono trovate serpiginose, ed indurite; eredo pero
opportuno fure due Drevi osservazioni cirea la lesione

ralvolare. il munsre di ea ¢ rien/, che avveriivasi nella

parte superiore Hu sterno, e in corvispondenza del se-
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condo spazio intercostale di destra, ¢ caratteristico della
stenosi dell’ orifizio, e della insuflicienza delle valvole
aortiche. I rumori che percepivansi sugli altri focolai
erano sicuramente trasmessi. 1o detto nell'esame obbiet-
tivo che il 1° tono alla punta era accompagnato, e se-
guito da un rumore di soffio; ma che questo non fosse
dovuto ad insufficienza della mitrale, ci viene dimostrato
dal fatto che il 2° tono sulla polmonare non fu trovato
rinforzato. Il rumore diastolico, che cessava verso la fine
della grande pausa, ossia nella presistole, ¢ proprio della
insufficicnza delle valvole aortiche, direi quasi esclusi-
vamente , volendo fare astrazione dalla possibilitd ra-
rissima di una insufficienza delle valvole dell’arteria pol-
monare. Quale era maggiore I'insufficienza, o la stenosi?
Anche questa risposta & facile nel caso presente: 1 ca-

ratteri del polso, pieno, ampio, e tendente al celere, molto-

male si potrebbero accordare con una stenosi grave del-
Torifizio aortico, e, al contrario, stanno a deporre per
una forte insufficienza delle valvole corrispondenti.
Venendo ora a parlare degli accessi anginosi, devo
innanzi tutto avvertire come l'osservazione, fatta, e re-
gistrata nel riassunto dei diarii, e, ciot, che il polso
durante gh accessi stenocardici, facevasi pilt piccolo, e
pitt facilmente compressibile, perdendo il carattere di
celeritd, che il polso stesso presentava abitualmente, in-
dichi ehe Paccesso doloroso coincideva con una diminuita
tensione arteriosa. 14 cosa nota che langina di petto
spessissime volte si associa alla insufficienza delle valvole

aortiche: della verith di questo fatto io stesso mi sono
dovuto persuadere dall’esame di molte istoric di individui
affetti da malattic di enore. delle quali riferiseo in questo
Iavoro solamente le pilt interessanti. La frequenza colla
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quale la stenocardia si aceompagna alla suddetta lesione
valvolare ha fatto a taluno pensare, che fosse appunto
Palta pressione arteriosa, la quale, provocando una di-
stensione dell’aorta, determinasse I'aceesso anginoso, alla
stessa, guisa che questa forte distensione ¢ causa non
infrequente di ancurisma dell'arco dell’aorta. Losserva-
zione fatta su di questo infermo & pertanto molto inte-
ressante anche per la ragione. che apertamente contradice
a questa opinionc.

Che nei casi di insufficienza aortica la pressione endo-
arteriosa sia molto clevata per effetto della grande ener-
gia spiegata dal ventiicolo sinistro ipertrofico, e delia
quantitd maggiore di sangue, che ad ogni sistole viene
cacciata nell’aorta, ¢ cosa notissima: perd Disogna av-
vertire che questo aumento di pressione interessa soltanto
il breve periodo sistolico della rivoluzione cardiaca, poi-
ché nella diastole ventricolare, reflucndo il sangue dal-
I'aorta nella cavili del ventricolo sinistro, la pressionc
arteriosa scende molto in basso, in guisa che la pressione
media delle arteric ¢ in simili casi minore della normale.
I1 ventricolo sinistro ipertrofico, clevando la pressione
iniziale delle arteric, stabilisce realmente il compenso
nei casi di insufficienza aortica, poiché cosi la pressione
media arteriosa raggiunge il grado normale, o ad esso
si avvicina. Non fi certo di mesticri che io qui ricordi
a questo proposito, come il danno che all’organismo de-
riva dalle lesioni valvolari in genere, consista appunto
nella diminuita pressione arteriosa @ quando, per effetto
di un meccaniso di compenso, questa pressione viene
rialzata, le conseguenze della lesione valvolare restano
quasi nulle per individuo che ne & affetto. Nel casi di
msufficienza delle valvole aortiche, essendo molto bass:

iy
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la pressione arteriosa nel periodo della diastole ventri-
colare, & necessario che la pressione iniziale, corrispon-
dente alla sistole dei ventricoli, sia molto elevata, perché
la pressione media raggiunga il grado normale. Questo
¢ appunto quanto avviene nel periodo di compenso,
come graficamente ci dimostra il tracciato del polso di
Corrigan. Abbiamo visto che nel nostro infermo, durante
gli accessi stenocardici, il polso facevasi pitt debole,
perdendo il carattere di celeritd. Cid sta a denotare che
la pressione iniziale diveniva pit bassa, e che quindi
la pressione media era piccolissima. Pertanto in questo
caso, come mnegli altri gid descritti, abbiamo la diminu-
zione della pressione delle arterie, e percio mi & lecito
invocare anche qui la diminuita velocitd del sangue come
causa dell’accesso.

Quale la ragione di questi abbassamenti della pres-
sione endo-arteriosa? Va ricercata, a mio avviso, nella
debolezza del miocardio, la guale, provocando dei periodi
di ipostenia, era causa di rotture temporanee del com-
penso stabilitosi. La debolezza miocardica ci viene con-
fermata dall’ edema polmonare, che, di tanto in tanto
e quasi costantemente di notte. incoglieva I'infermo. Che
Pescreato sanguinolento, avente i caratteri microscopici
aid descritti, fosse dovuto ad edema polmonare ¢ cosa
certa; tanto pilt che, essendosi per due volte, durante
gli accessi, constatata la presenza di rantoli crepitanti,
questi, esclusa l'ipotesi di una polmonite, restano pato-
gnomonici dell'edema polmonare. Ora questi accessi di
edema polmonarc depongono per una stasi molto forte
nel piccolo circolo: era il ventricolo sinistro che, non
riuscendo a liberarsi della grande quantitd di sangue
in esso contenuto, non permctteva che l'orcechietta si-
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nistra si svuotassc liberamente, e quindi stasi nella pic-
cola circolazione. Queste osservazioni riescono a mera-
viglia a renderci ragione della facilith colla quale gli
accessi anginosi insorgevano nel nostro infermo per effetto
della pilt piccola fatica: se, durante il sonno, il miocardio
rifintava il lavoro necessario a mantenere il compenso,
& cosa ovvia che altrettanto dovesse avvenire, durante
il lavoro muscolare, anche molto lieve,

Ve CASO CLINICO (1)
Anamnesi — A. M. di anni 46, compositore tipografo.

Nell’anamnesi remota di questo infermo sono citati
molti fatti che io lascio di traserivere, perch¢ non hanno
interesse con l'argomento del quale io mi oecupo.

Nel 1887 comincid a soffrire di leggieri accessi di oppressione,
con cardiopalmo, al petto, indipendentemente da fatiche o disordini
di sorta. Nell'aprile del 1889, dopo uno di questi accessi avuto alla
sera, ebbe nella notte una cmissione dalla bocca di materia schiu-
mosa, sanguinolenta, in guantitd di un mezzo vaso da notte. Il giorno
dopo fu colto da un accesso, avente i caratteri che seguono: angoseia
e sensazione di oppressioue ai precordi, con dolere vivissimo nella re-
gione suddetta. nella ascella, e nella faccia interna del braceio sinistro;
affanno di respiro: cardiopilmo: questo accesso ebbe la durata di dieci
ore circa, ¢ dopo di esso residuarono un intontimento, e una debo-
lexza generale, che si protrassere per circa venti ore, ¢ sensibile di-
minuzione di forza nel braccio sinistro, che permane tuttora. Accessi
simili al precedente si ripeterono sino a pochi giorni sono, quantunque
di minore durata, ma altrettanto peuo-i. I emissione dalla bocca di
materia schiumosa, sanguinolenta gli si & ripetuta ancora per ecirca

(1) Dall’avchivio delln Clinien Medica. Peviodo di osservazione:
dal 23 dicembre 1892 al 10 febbraio 1893,
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venti volte, sempre subito dopo gli accessi dolorosi, quando questi
accennavano o calmarsi. Gl aecessi lo incoglievano specialmente nelle
prime ore della notte, spesso durante il primo sonno, che era infer-
rotto da visioni paurose. Gl accessi, duranle la stagione fredda, si
ripetevano tutti i giorni, mentre si diradavano nella estate, e I'infermo
afferma che si sentiva migliorato in quesla stagione. Nedl 1891 egli
comincid a sentire delle trafitture unella faccia flessoria deil’arto infe-
riove sinistro, che poco per volta divennero dolori intensi. sopra tutto
rella ecoscia, ¢ nel ginocchio. Su questarto =i poggiava male, essendo
esso molto indebolito; perd alla meglio un poco camminava, non
ostante i dolori alla coscia, e alla gamba, pogeiandost in certl mo-
menti agli oggetti vicini. In tale stato vienc ricoverats in Clinica.
Non ha mai abusato di aleoolici, non ha avuto malattie sifilitiche ,
né veneree. 1 stato perd un buon fumatore.

Questa storia ha molti punti di contatto con quelle
degli infermi precedenti. Il rapporto di tempo fra gli
accessi stenocardicl, ¢ gh attacehi di edema polmonare
& qui wmolto chiaro: Iemissione dalla bocea del liquido
sanguinolento avveniva quando gli accessi dolorosi ae-
cennavano a calmarsl, e percid conviene ammettere che
Ia stasi nel piccolo circolo coincidesse appunto coll'ini-
zio degli accessi anginosi. Abbiamo inoltre in questo
caso un esempio simile a quello che abbiamo trovato
descritto nel primo caso clinico, dell'influenza spiegata
dal freddo sull'insorgenza della stenocardia, ¢ che viene
dimostrata dalla maggiore frequenza degli accessi, du-
rante la stagione invernale. Placemi poi fare notare come
in questo malato agli accessi anginosi siansi  associati
altei dolori alla coscia, od alla gamba di sinistra; dolori
molto {ort], che laseiarono 'arto inleriore indebolito, non
altrimenti che il braccio sinistro per coffetto degli accessi
di angina pectorts.
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Esame obbiettive — Individuo di staiura media, con confor-
mazione scheletriva pinttosto aracile, con In tibie lievemente convesse
all'avantl. Notasi un lieve grado &1 clanosi del prolabi; gli zigomi
sono arrossati con tendenza al colore cianotico. La pelle & pallida,
sollevabile in larghe pieghe per deficiente pannicolo adiposo: le masse
museolari sono flaceide, sottili. Alla palpazione «i sente, specic snl-
Uinguine destro, qualche ganglio indurito ed ingrossato.

Appareceinio respiratorio — LTorace stretto, spazil in-
tercostali, ed angolo del Louis bene pronunziati: respirazione mista a
prevalenza toracica. Alla palpazione, percussione, ed ascoltazione non
si riscontra aleun che degno di nota.

Apparecchio cardio-cascolere — Allispezione nel
spazio, tra la mammillare, ¢ In paramammillare, si vede un solleva-
mento digtinto, sistolico, che seompare durante le profonde ingpira-
gzioni; che si sposta di un cm. eirea a destra, quando 1 ammalato
giace sul lato destro. Contemporaneamente vi &l riseontra un mani-
festo rientramento mel 4% spazio, fra Temiclaveare, e la parasternale,
e nel B spazio all'indentro della punta, per trc o quattro centimetri
di larghezza, in modo da aversi un distinto movimento di altalena.
Nel 2° spazio intercostale destro, tra la marginale dello sterno, e la
parasternale, specialmente durante lo fasi espiratorie, si vede una ma-
nifesta pulsazione sinerona col sollevamento della punta. Si vedono
pure pulsare i vasi delle regioni sopraclaveari, laterali del collo, mas-
seterica, temporale e brachiale. Inoltre osservansi pulsazioni delle ra-
diali, delle crurali, e della pedidea sinistra.

Colla palpazione fatta sulla punta, si conferma quanto si & no-
tato allispezione. Nel 2 zpazio intercostale destro, ove st mota con
Iispezione un sollevamento sistolico, non sl riesce colla palpazione a

530

percepire alcun urto. Al giugnlo non si avverte pulsaziene di sorta;
nella regione sopra claveare destra si nota un’ arteria palsante con
manifestissimo fremito, che accompuona Ja pulsazione. [a diastole
arteriosa della carofide primitiva destra & proluneata, o st fa come
a seouita du lievissimo fremite.  Sulla

Hn

in due tempi, ed & auche ez

carotide primitiva sinistra appave pii distinto lo wdoppizmento della
sua dingtole, mentre i avverte mens il fremito che Puccompagna. 11
polso allu radiale & discretwmente ampio, vn 1’ tendente al celere, sin-
indurite.

erono in ambo le radialis le tuniche arteriose sono sensibilmente
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Notasi alla pereussione che il margine superiore del cuore tro-
vasi nel 2° spazio sulla parasternale sinistra, il margine inferiore sul
margine superiore della 6% costa, sulla linea paramammillare; il
margine destro nei confini normali: anche il fascio vascolare & nei
confini normali.

Alla punta il 1° tono & abbastanza sensibile e spiceato, perd
non & puro, ed & seguito da un lieve rumore di soffio. I 29 tono
¢ debolissimo & coperto da lieve rumore, che occupa la prima
metd della diastole. Sulla base del cuore, appena sotto 1'angolo del
Louis, si ode un rumore di va e vieni abbastanza spiccato: tanto il
1% che il 2° tono sono molto deboli. Questo rumore si fa pit
forte, e pii aspro nel manubrio dello sterno, specialmente nel
19 spazio intercostale destro, ove la parte diastolica di esso assume
il earattere come di raspa. Sul focolaio della polmonare si ode un
rumore sistolico, e il 1° tono non & sensibile; il 2° tonn non si
percepisce, e in suo luogo st ode un soffio che occupa Ia prima
parte della diastole. Sulla tricuspide si riscontrano presso a poco
gli stessi fatti di ascoltazione della polmonare, salvo che il 1° tono
si sente quasi mormale. Sui vasi del collo, specie a destra, anche
senza esercitare alcuna pressione, si percepisce un forte rumore sin-
erono colla diastole arteriosa, ¢ non vi & ombra di 2° tono aor-
tico trasmesso. Nello spazio scapolo-vertebrale sinistro si ode un
rumore sinerono coi moti cardiaci, che non si riesce bene a stabilire
se sistolico, o diastolico, essendo I'infermo incapace a trattenere il
respiro.

Apparecchio digerente — normale.

L’esame obbiettivo dell’infermo contiene molti fatti
relativi al sistema nervoso: sembra che, oltre alle lesioni
a carico del cuore, presentasse dei fenomeni di natura
isterica, dei quali non @& il caso che io qui mi occupi.
Credo perd che questi non possano per nulla danneg-
giare l'importanza che l'infermo stesso presenta per il
mio argomento, poicht i fatti che prenderd in conside-

razione non possono di certo essere attribuiti all’ affe-
zione isterica.
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Riassunto dei diarii — Durante il periodo della sua degenza
in Clinica, l'infermo & stato parecchie volte colpito dagli accessi do-
lorosi; e pilt propriamente il giorno 28 dicembre; il 3 gennaio, fa-
cendo un bagno; nel giorni 11, 12, 13 parimenti di geanaio, ma lievi,
e consistenti in dolore alla spalla sinistra, al braccio sino al gomito,
e in una sensazione di formicolio nell’ antibraccio, e mnella mano; il
giorno 5 febbraio ebbe un accesso fortissimo, della durata di circa
mezza ora, caratterizzato da forte oppressione al petto, ed affanno di
respiro, e dolore intenso al lato sinistro del petto, al disopra del solco
di Sibson, fra questo e la clavieola, alla spalla, e al braccio pure
di sinistra. Dapprincipio non vi era tosse; ma questa comincid, dopo
qualche minuto, con rari colpi, e secchi, che poi si fecero pit fre-
quenti; apparve un rantolo tracheale gorgogliante, udibile a distanza.
Ogni espirazione era seguita da un colpo di tosse: poi linfermo co-
mineid ad emettere un’abbondante quantitd di liquido siero-spumoso-
sanguinolento. Durante 1'accesso il polso era molle, disuguale, della
freguenza di 104 pulsazioni. Atti respiratori 42 al minuto. IL’ascol-
tazione del torace rivelava un’ispirazione rude, con molti rantoli di
ogni grandezza, non sonori, e in certe zone, specie a destra, e poste-
riormente, sotto la scapela, rantoli a bollicine piccole, eguali, nella
seconda metd dell'inspirazione. Espirazione molto prolungata con ran-
toli bollari, sibili, e ronchi. Dopo due ore dall’accesso, l'infermo non
aveva pilt tosse, né espettbrazione, né affanno, né rantolo: respirazione
un po’ aspra, con rantoli piccoli inspiratori, specie a destra e poste-
riormente, e qualche rantolo bollare medio espiratorio. 11 polso era
ritmico, eguale, discretamente pieno. Respirazioni 30. — Alle ore due
del giorno 10 febbraio Vinfermo fu trovato morte, senza che avesse
dato neppure cenno di sofferenze: sino alle ore 22 del giorno prece-
dente aveva parlato tranquillamente. Nessuno fra i wmalati che erano
desti, si accorse della morte dell'infermo.

La quantitda giornaliera dell’orina era dai 1500 ai 3000 cm. c.
All'esame chimico nulla di uwotevole.

Necroscopia — Polmoni normali. Nel sacco pericardico esi-
stono circa 200 ¢. c. di liquido di colore marsala, abbastanza lim-
pido. Cuore ingrandito, solo a carico della metd sinistra, anzi solo
del ventricolo sinistro, che ha un volume piu del doppio del normale.
Aorta ascendente molto ectasica, e costituita come di tante bozze



ineguali; l'arco & meno ampliato, e cost pure Yuorta toraeica, e ad-
dominale. Al taglio,si trova lo spessore del miocardio di poco supe-
riore alla media normale. La eaviti veatricolare sinistra molto ampia,
Pendocardio ispessito, opacato, biancastro, specie mel cono arterioso.
T muscoli papillari sono pallidi, del colore di foglia morta; la super-
ficie del taglio del miocardio & di colore rosso-giallicclo-scuro , spe-
cialmente nella parte sottostante l'endocardio; & di consistenza dimi-
nuita, facilmente friabile, floscia e untuosa al tatto. [ due pizzi
valvolari mitralici sono un po’ ispessiti, ed opacati; il pizzo mitralico,
corrispondente all’orifizio aortico @ pitt alterato, e il hordo libero pre-
senta dei noduli fibrosi — lieve grado d'insufficicnza xifralica asso-
luta. — L orifizio aortico & di ampiezza pressoché normale. Le tre
semilunari aortiche sono molto alterate, pergamenacee, coi bordi liberi
fibrosi, retratti, accartocciati, deformati. Tutta la superficie interna
del Tume aortico & cosparso da una miriade di placehe ateromatose,
tutte piuttosto rilevate, e quelle, vicine allo shoceo delle coronarie e
delle valvole aortiche, sono seabre ed in preda a manifesta degene-
razione calcare. Le placche ateromatose si trovano diffuse anche nel-
Taorta toracica e addominale. Lo spessore delle pareti dell’ aorta &
aumentato e di eolore bianeo fibroso. Fegato cianotico. Milza grossa;
friabile la polpa splenica e nerastra. La mucosa dello stomaco & co-
perta da uno strato di muco, cosparsa di arborizzazioni molto spiccate,
di colore rosso-cupo. Reni normali, in qualche punto un po’ induriti.

Le osservazioni fatte sopra il caso che precede si
potrebbero ripetere mel presente. I due quadri clinici
hanno intimi rapporti tra di loro: in ambedue 1 casi
simili sono le lesioni anatomiche a carico del cuore e
dei vasi, e simili i fenomeni di estrinsecazione obbiet-
tiva di queste lesioni, quali gli accessi stenocardici e di
edema polmonare. In questo infermo il rapporto di tempo
tra 'accesso anginoso e 1" edema polmonare , come ab-
biamo visto, & pilt chiaro che nel precedente, poiché i
due fatti sono insorti contemporaneamente, sieche la loro
dipendenza da una causa unica non pud esscre MCSSd




in dubbio. In ambedue i casi troviamo molto chiara-
mente citato il fatto di guelle variazioni, avvenute du-
rante g¢li attacchi di angina di petto, nei ca ratteri del
polso, che sono certo indizio della diminuita pressione
endo-arteriosa. Ma c¢id che rende pilt istruttiva la storia
di quest’ ultimo malato si & la necroscopia. Nel caso
precedentc noi deducemmo lo stato anatomico del cuore
e dei vasi dall'esamec obbiettivo; qui & I'osservazione di-
retta fatta sul cadavere, che ci rende certi delle conclu-
sioni cliniche. La si disse che la debolezza del miocar-
dio, clinicamente parlando, doveva incolparsi cost degli
attacchi di edema polmonare, come degli accessi angi-
nosi, e qui si sarebbe dovuto ripetere la stessa cosa; se
non che in quest'ultimo infermo la debolezza del mio-
cardio & dimostrata anatomicamente dalla fortissima de-
generazione del cuore ., e questa dimostrazione viene a
confortare , per analogia, la deduzione fatta nel caso
precedente. Finalmente piacemi avvertire come anche in
questo caso, quantunque esistesse la stenosi degli orifizii
delle coronarie, gli accessi di angina siano insorti sola-
mente quando il cuore, cssendo degenerato, ha cessato
di mantenere il compenso, reso necessario dalla presenza
delle lesioni valvolari; sicehe possediamo una prova di
pitt, che la stenosi delle coronarie (purche, bene inteso,
non sia di grado elevatissimo) non & per sc stessa va-
levole a provocare gli accessi stenocardicl.

VI» CASO CLINICO (1)

Anamnesi — C. M. muaratore, di anni 47. I genitori sono
morti in cth avauzata. Un fratello © sano, un altro © morto all’etd

(1) Dall" Arehivio della Cliniea Medica, Periodo di osservazione:
dal 13 Giogno 1801 ul 18 Luglio dello stesso anno.
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di 30 anni, due ore dopo sharcato da una nave, reduce dal Cairo:
sembra fosse affetto da malatiia cardiaca. Delle due sorelle una &
morta di vaiuolo, l'altra & vivente e sana. Il nostro paziente & pur
esso reduce dal Cairo, dove si trovava da 18 anni a fare il maratore.
Non ha mai sofferto malattie degne di nota: dalle cure perd che ha
fatto, dietro le molteplici infezioni veneree sofferte, si pud arguire sia
pur anche stato affetto da sifilide, e questa infezione I'avrebbe con-
tratta cinque anni fa. Ultimamente anzi pare che abbia avuto delle
manifestazioni terziarie, che scomparvero per la continua cura di io-
duro di potassio, ad alte dosi.

Ha sempre lavorato sino a quattro mesi fa; ma da quell’epoca
ha notato che la fatica un po’ soverchia, gli causava affanno di re-
spiro ¢ palpitazione e successivamente tosse. Questi sintomi sono sem-
pre andati accentuandosi, tanto che si decise di fare ritorno in patria
e di ricoverarsi in questa Clinica.

Esame obbiettivo — Stato di nutrizione un po’ deficiente.
I gangli linfatici sono un po’ induriti, ma non molto ingrossati tanto
al collo che all'inguine.

Apparecciiio respiratorio — All' ascoltazione si odono
numerosi pigolii e rantoli wmidi, diffusi sovra tutto il torace destro
specialmente, ed all'apice, nella fossa sopraclavicolare, pilt sensibili
nell'inspirazione. Anche sul torace sinistro se ne odono, ma in minore
quantitd ed intensita.

Apparecchio eircolatorio — Allispezione, nel 5° spa-
zio, due centimetri allo esterno della mammillare, si vede I'urto sisto-
lico della punta: un accenno di rientramento si vede nel 59 e 4°
spazio, tra la punta e la sternale. Un rapido abbassamento sistolico
si vede all’angolo epigastrico. Nessuna pulsazione al giugulo; pulsano
perd le carotidi e le succlavie.

Alla palpazione nulla degno di nota nella regione del cuore. Il
polso & discretamente ampio, un po’ tendente al celere, ritmico, di
frequenza poco superiore alla media di 90.

Colla percussione il limite inferiore del cuore trovasi alla 62
costa; il limite esterno due centimetri all’ infuori della papillare; il
limite superiore alla 2* costa; il limite destro & normale. 11 fascio
vascolare occupa sette centimetri, dei quali tre a sinistra e quattro
3 destra della linea mediana.
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Alla punta il 1° fono ¢ molto debole, quasi impercettibile, im-
puro ed un po’ prolungato; il 2° tono, discretamente sensihile, & se-
guito da un forte rumore aspro, che oceupa la prima metd della
diastole. All'interno della papilla mammaria il 1° tono si ode discre-
tamente, un po’ impure ¢ prolungato; il rumore diastolico & meno
accentuato. Sul focolaio aortico, e sul manubrio dello sterno si ode
un rumore di va e vieni a guisa di sega, perd molto piit debole &
il rumore sistolico e pilt forte il diastolico. Sovra questi due focolal
ed anche sul collo il 2° tono aortico & quasi insensibile. In tutto lo
sterno, fino all’apofisi xifoide si sentono forti questi rumori, che si
diffondono e mascherano in parte i rumori della polmonare.

Riassunto dei diarii -— L’'infermo, durante Ia sua degenza
in Clinica, ha sempre accusato i disturbi descritti nell’ anamnesi, e
cioé affanno di respiro, e forte palpitazione ad ogni benché piccola
fatica. 11 giorno due luglio, alle ore guattro pomer., ebbe un accesso
caratterizzato da un fortissimo dolore nella regione dello sterno, ir-
radiantesi alla spalla sinistra, e al braccio dello stesso lato, sino al-
Particolazione del gomito. L'infermo, pallidissimo in viso, gridava al
soceorso, e diceva di sentirsi morire. Teneva la posizione ortopnoica,
e parlava a grande stento. Respirazioni 43 al minuto, superficiali, T1
polso, quasi filiforme, presentava wun’intermittenza falsa ad ogni 15
o 20 pulsazioni. L’accesso doloroso ebbe la durata di eirca tre guarti
di ora. Nei successivi giorni 6, 8 e 12, questi accessl si ripeterono di
nuovo presso a poco con gli stessi caratteri del primo, ma molto
meno intensi. I1 giorno 18 dello stesso mese di Iuglio, I'infermo volle
uscire dalla Clinica in condizioni poco huone: due giorni dopo la sua
uscita, morl quasi improvvisamente.

Dall’esame obbicttivo risulta chiaramente che Pinfer-
mo era affetto da un vizio composto dell’aorta. Doven-
dosi ora ammettere che la lcsione valvolare preesistesse
da molto tempo all'insorgenza dei fenomeni anginosi, ¢
cosa ragionevole il credere che questl si siano appunto
manifestati quando comineid a difettare il compenso da
parte del miocardio, ossia quattro mesi cirea prima della
morte dell'infermo. Che la morte improvvisa del malato
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sia stata la conseguenza dell’ insufficienza assoluta del
cuore, io credo che nessuno potrebbe mettere in dubbio.

Essendo mio compito quello di studiare le nevralgie
in rapporto all'arterio-sclerosi, & cosa bene naturale che
abbia scelto, fra i moltissimi casi di ungina pectoris che
ho potuto esaminare, appunto quelli in eui avevasi la
sclerosi delle arterie coronarie. In tre degli infermi esa-
minati, 'esistenza di questa lesione & evidente, essendo
stata accertata dalla necroscopia; mnegli altri abbiamo,
come ho accennato nei singoli casi, la probabilitd cli-
nica. Non ardisco parlare di certezza cliniea, poiche eredo
che questa sia ancora un pio desiderato; ma, avendo in
questi infermi P'csame delle arterie visibili, e palpabili
rilevato tutte quelle alterazioni che sono proprie dell’a-
teroma, sarcbbe clinicamente irragionevole I’ ammettere
che le sole arterie coronaric siano potute sfuggire a
questa lesione, E devo ancora avvertire che, figurando
quasi sempre 1 insufficienza delle valvole aortiche, la
stenosi dell’orifizio rispettivo, o ambedue le lesioni com-
binate fra le alterazioni valvolari, dalle quali crano affetti
gli infermi presi in esame, la. compartecipazione al pro-
cesso arterio-sclerotico delle arterie coronarie si rende
molto pitt probabile: difatti in tali contingenze I’ aorta
& quasi sempre interessata dal processo ateromatoso, e
le coronarie, e specialmente i loro orifizii, che fanno
parte della parcte dell'aorta stessa, ¢ improbabilissimo
che ne rimangano illese. :

Nei casi da me studiati si tratta pertanto dell'angina
di petto vera, come la chiamo [Tuchard per distinguerla
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da quella fulsa, ossia da quella sindrome anginosa, che
non tienc ad una alterazione anatomica delle arterie co-
ronarie. Credo che sia cosa non solo utile, ma necessaria
pel medico il sapere fare questa distinzione, poiche, come
serive il Landouzy (1), « Papgina di petto non si pud
considerare come una entith morbosa, allo stesso modo
con cui un accesso epilettico non si pud considerare
come una malattia autonoma sempre simile a sc stessa...
(id che & vero per gli accessi convulsivi, & vero ezian-
dio per gli accessi di angina pectoris, nel quali bisogna
saperc non cercare che una pura sindrome. » Ora, que-
sta sindrome ha un valore diagnostico, e prognostico
diverso a seconda della causa da cui dipende, tanto che
si & distinto un’angina di cui si muore, da quella per
cui non si muore (fluchard). Ma vi & di pit: I'avere
considerato I'angina di petto come un’entitd morbosa, e
non come una sindrome, & stata la cagione del disac-
cordo, clie esiste tuttora fra gli studiosi, circa la pato-
gencsi, e persino la sintomatologia di questa affezione (2).

(1) Landouzy — Progres médical, 1883,

(2) Farei cosa certamente inatile, se volessi parlare di tutte le
opinioni che sono state emesse circa la natura dell’angina di petto: mi
Jimito pertanto ad un accenmo delle prineipali. Per aleani [ angina
pectaris & dovuta aldazione diretla i wit alterazione organica ; altri
invece la riguardano comw v semplice pewrosi indpendente de ogni
malattia di cuore. Souo del primo parere Parry, che indied prima
di tulti le ossificazioni delle arterie coronavie come causa dell’angina
pectoris e poi Kreysiy (Die Krankheiten des Tlerzens, Berlino 1814-17),
Dickinson (‘Lransact of the pathol, Sce. 1867), G. Sée, Huchard, Po-
lain (Gazette des hopitaux, 1879) ece, 1 quali constatarono le altera-
zioni a carico delle corovarie complicate per Jo pitn a vial dell’aorta;
Stokes, Black, cce, che rinvennero la degencrazione grassa del cuore;
Virchow, Cohmlieim, chie trovavono ewbolismo delle covonaric: (fntrac,
Lanceraus, Peter, Groceo, cce, I neurite dei plessi cardio - aortich.
Come si vede feilmente dalle osservazioui di questi vari autord, I'an-
giie di petto vera si accompagna alle pii svariate alterazioni anato-
miche. Noi easi da me studiati ho trovato totle insieme queste altera-




L non poteva essere altrimenti, poiche, essendo varie le
cause che possono produrre 'angina di petto, sono pure
varie le risultanze necroscopiche, e varii i risultati delle
osservazioni obbiettive (1), donde I'impossibility di venire
ad una conclusione.

Se noi prendiamo a studiare il quadro dell’ angina
di petto, quale trovasi descritto in tutti i trattati di Pa-
tologia, e vogliamo poi farne il confronto con cid che
realmente avviene nei malati, non ci sard difficile il per-
suaderci come quelle descrizioni non rispecchino total-
mente la verith delle cose, e, direl quasi, sembra che

zioni, e cioé l'ateroma pii o meno avanzato delle arterie coronarie, la
degenerazione grassa del cuore, le lesioni valvolari, e specialmente quelle
a carico delle valvole aortiche. [esclusivismo, adottato dai diversi au -
tori nella trattazione della patogenesi di questa affezione, non ha as-
solutamente ragione di essere: I'angina pectoiis vera ripete, come si
vedra tra poco, la sua origine da un complesso di cause, che agiscono
simultaneamente. Tra gli autori, che riguardano I'angina di petto come
una semplice neurosi, ricorderd Heberden, Latham, Hanitlton, per i
quali & uno spasmo del cuore; Parry, che la ritiene una paralisi car-
diaca incompleta; Nothnagel, Eichwald una dilatazione del cuore da
spasmo dei nervi vaso- motori periferici; Trousseau (De la nevralgie
épileptiforme, Archiv. général de Méd. 1853), che la credette una ne-
vralgia epilettiforme, ecc. Di queste forme anginose, proprie dei neun-
ropatici e dei fumatori, attossicati dalla nicotina (I'azione vaso - costrit-
trice della nicotina é stata messa in evidenza dalle esperienze di Ci.
Bernard, e piu recentemente dimostrata da Bach e Oser), non devo io
oceuparmi.

(1) Importantissimo di osservazione & il fatto che alcuni, come
Stokes, e Moinet (Stokes, Xrankheiten des Herzens, deutsch von Lin-
wurm, pag. 3% — Moinet, Edinb. med. Journ. CLXXXVII, pag. 608),
hanno riscontrato un aumento passeggero della preesistente debolezza
cardiaca, ed altri inveee, come il Bamberger (Krankheiten der Herz-
sens, 1857), un aumentato impulso cardiaco. Eulemburg, e Guttmann
(Patologia del simpatico) hanno constatato una warcatissima diminu-
zione della forza cardiaca durante il periodo accessuale, ed un aumento
della stessa nel periodo di riposo. Le mie osservazioni si accordano
perfettamente con queste ultime e con quelle di Stokes e Moinet, e sono
anzi persuaso che cio avvenga sempre negli accessi di angéna pectoris
di origine organica: il fatto opposto deve essersi verificato in quei
casi di angina, dovuti ad un disturbo nervose funzionale.
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gli autori abbiano voluto in esse, pitt che altro, de-
terminare quali sono i nervi che danno il dolore (1).
L’angina pectoris, quando & legata all’ateroma delle ar-
terie coronarie, presenta delle particolariti, che gid ab-
biamo visto nella descrizione dei singoli casi clinici, e
che credo di fare cosa utile il mettere ora in cvidenza,
Jasciando ad altri il compito di meglio studiare clinica-
mente quegli accessi anginosi, dipendenti da altre cause.

In un accesso anginoso dobbiamo prendere in con-
siderazione tre serie di fenomeni:

1° I fenomeni inerenti al dolore, al suo modo di
insorgere, e alla distribuzione che esso prende;

2° T fenomeni a carico del centro circolatorio;

3° 1 fenomeni a carico del centro respiratorio.

B detto generalmente che 'accesso anginoso insorge
durante una fatica, od una emozione. Cid avverasi molte
volte (vedi IV® caso clinico); ma dalla storia degli in-
fermi presi in esame, abbiamo anche 1 opportunitd di
convincerci come cid non accada sempre, poicht spesso
(vedi I°, II°, III* e V° caso clinico) 1’accesso colpisce
Tinfermo nel pilt completo riposo, come durante il sonno.
Questo fatto ha grande interesse, come quello che di-

1) I verissimo che il dolore viene gencralmente dagli infermi sen-
tito nella regione cardiaca, negli arti superiori, ¢ prevalentemente in
quello di simistra, o in un segmente di questi; ma una tale localiz-
zazione del dolore, corrispondente esattamente al decorso dei nervi
cavdiaci, ¢ dei nerv degli arti superiori, aventi dei rapporti col gangli
cervicali del simpatico, e quindi coi nervi simpatici ¢he vanno al cuore,
non & esattamente quella che riscontrasi nei easi di angimoe pectoris,
dovuta ad ateroma delle arterie coronarie. I ragionevolmente ammis-
sibile che negli accessi di angina di origine neuritica, come_quelll' stu-
diati dal Prof. Grocco (Sulle polincuriti. — Congresso di Medicina
interna tenuto in Roma, 1800), iL dolore sia Himitato a queste sole
regioni.
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mostra erronea l'ipotesi di I’ofuin (1), 1l quale ammette
che nell’angina pectoris avvenga un meccanismo analogo
a quello della claudicazione intermittente , descritto da
Charcot. Se 1'ischemia del miocardio, prodotta dalla ste-
nosi delle coronaric, fosse la causa unica della crisi an-
ginosa, questa dovrebbe, a somiglianza i cid che avverasi
nella claudicazione intermittente, insorgere solamente du-
rante il movimento, quando ecio¢ il miocardio, per I'au-
mentato lavoro, ha bisogno di una quantitd maggiore
di materiale di riparazione, ¢ non gid nel riposo. Nei
casi clinici I1I° e V° avevasi con certezza la stenosi delle
coronarie , essendo stata questa lesione accertata dalla
neeroscopia: orbene in questi due infermi gli accessi an-
ginosi sono insorti contemporaneamente ad un distur-
bato compenso delle lesioni valvolari, € prima di questo
nemmeno un accenno, conte chiaramente risulta dall’a-
namnesi, e dall’esame obbiettivo, Cid vuol dire che la
stenosi degli orifizii delle coronarie non ¢ da sola capace
di provocare le crisi anginose, e diventa tale solamente
quando altri fattorl vengono in sno aiuto.

Un altro fatto degno di mota si & che 1 angina
pectoris vera viene gencralmente preceduta da altri di-
sturbi a carico dell’ organo centro della circolazione, o
dell'apparecchio respiratorio. I il pilt spesso un senso
di affanno, ¢ una leggiera dispnea, o un lieve cardio-
palmo che, aleune volte molto tempo prima dell’insor-
genza deglt attacchi anginosi, assale Uindividuo durante
la fatica, od anche nel riposo. La ricerea anamnestica
di tali disturbi deve essere fatta molto  diligentemente,
poich¢ non insorgendo questi nclle forme false di an-

(1) Potain — Gazette des hopitauy, 1870
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gina (1), possono fornirci un ottimo criterio differenziale,

Il dolore dell'angina pectoris vera non & mai localiz
zato esclusivamente sulla regione cardiaca. GI’ infermi,
e ne fanno testimonianza tutti i casi clinici riferiti, ac-
cusano, oltre al dolore fortissimo nella regione cardiaca,
e molto spesso nel braccio sinistro, altri dolori, per lo
pilt meno intensi, in corrispondenza delle regioni epiga-
strica, epicoliche, delle coscie, delle gambe, ecc. Spessis-
simo avvertono inoltre una sensazione di intorpidimento,
o di formicolio che precede, o sussegue in queste varie
regioni all'attacco doloroso: questo poi dura generalmente
quanto quello che insorge nella regione del cuore, e
scompare rapidamente, lasciando un indebolimento, una
diminuzione nella funzionalith della parte colpita. Alcune
volte il dolore della crisi anginosa si inizia nella regione
epigastrica, il pilt spesso, od in altre regioni, e di I3 si
irradia alla regione cardiaca; altre volte finalmente il
dolore si limita a queste sole regioni, costituendo delle
vere angine gastriche, epicoliche, ecc. (2). E piacemi an-
cora, a conferma dei fatti nevralgici, ricordare I'csistenza
in questi infermi dei punti dolorosi del Valleiz , nelle
diverse regioni dolenti, constatati durante i parossismi,
e nei periodi di tempo intercedenti tra questi.

Quanto poi ai fatti a carico del centro circolatorio,
essendomi occupato estesamente nel singoll casi clinici,
non fard qui che viassumerli. Dai dati anamuesticl, dal-

(1) Nei nmolti casi di angina presi moesame Lo costautomente
trovato che questi disturbi fanno difetto in tutte quelle forme non do-
vute ad una causa organica.

(2) Ramniento di avere udito i1 Praf, Surrd, in nna sua Jezione,
richiamare attenzioue det giovaut sull esistenza di queste crisi an-
ginose gastriche ece,

th
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Pesame obbiettivo praticato sugli infermi, e dai reperti
pecroscopici risulta chiaramente quanto segue, € cioé che
le crisi anginose insorgono durante i periodi di asistolia
cardiaca , quando, per effetto della diminuita pressione
endoarteriosa e della aumentata pressione endovenosa ,
tende a scomparire quella differenza che esiste fisiologi-
camente tra il sangue contenuto nei due sistemi, diffe-
renza che origina il movimento della corrente sanguigna.
Per evitare delle inutili ripetizioni invio il lettore alla
Jiscussione di tutti i casi clinici, nei quali questo fatto
credo sia provato evidentemente. A proposito del centro
circolatorio non devesi dimenticare come in tutti 1 casi
esaminati siasi rinvenuta la degenerazione grassa del
miocardio, la quale devesi ritencre la causa dell’asistolia.

Durante le crisi anginose, sempre si ¢ osservato un
forte acceleramento degli atti respiratori, una vera dispnea
di frequenza; percid non potrei dare ragione all' Bichwald,
il quale nega la costanza di questo fenomeno, ed asse-
risce che lo stesso malato pud presentare gli statl op-
posti rapporto alla respirazione (1): forse nel casi osser-
vati da questo autore non trattavasi di angina di petto
vera, da ateroma delle coronarie. Parry ritiene che le
alterazioni della respirazione sieno provocate dal dolore,
e unicamente da questo; ma tale modo di vedere io
credo sia assolutamente errato, e ne do la prova clinica.
In tre degli infermi da me studiati, e pitt propriamente
nei tre casi pitt gravi, percht agli attacchi anginosi fece
seguito la morte, abbiamo visto insorgere, contempora-

(1) Eichwald, Ueber das Wesen der Stenocardia und_ibr Ver-
héltniss zur Subparalyse des Ierzens, Wiirzhurger med. Zeitschrift
1803, Bd. 1V, p. 249-2069.
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neamente all’angina di petto, degli accessi di edema pol-
monare (vedi caso IV® e V°: nel III° 'edema polmonare
fu constatato alla necroscopia). Questo fatto ha, seconde
me, un valore indiscutibile, perché prova chiaramente
che, durante gli attacchi stenocardici, si forma una
stasi nella circolazione polmonare: evidentemente non
sempre la stasi nel piccolo circolo giunge al grado da
provocare la formazione dell’edema; ma sempre vi & stasi,
la quale ci di perfettamente ragione della dispnea che
osserviamo negli infermi. E non posso lasciare di osser-
vare come questi accessi di edema polmonare servano
a meraviglia a confortare la veritd di quanto ho detto,
e provato circa i disturbi a carico del centro circolatorio,
insorgenti durante le crisi anginose: I'esistenza di periodi
di asistolia mon potrebbe avere una prova pitt bella di
questa.

Da tutto cid credo che si possano trarrc dei buoni
criteri per differenziare Yangina vera di petto, la malat-
tia di Heberden, da quelle sindromi anginose, che non
ripetono per causa l'ateroma delle arterie coronarie.

L’ateroma e la stenosi degli orificii delle arteric del
cuore non bastano a provocare le crisi anginose, sino
a che il centro circolatorio funziona fisiologicamente;
tutti i casi clinici studiati stanno a dimostrare, come
ripetutamente ho fatto avvertire, la verith di questo as-
serto. In altri termini, cid significa che sino a quando
la pressione esistente nelle arterie, e quella csistentc nelle
vene, si mantengono allo stato pressoche normale, e not-
male percid resta la differenza di pressione tra il sangue
arterioso, ¢ il venoso, la nutrizione del cuorc (esistano,
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o meno delle lesioni valvolari(1) ) si effettua in maniera
sufficiente, quantunque sieno ateromatose le arterie co-
ronarie, e ristretto il lume dei loro orifizii (2). ’

Con c¢id non intendo di negare la possibilita che una
stenosi molto forte delle coronarie possa essere causa del
manifestarsi della sindrome anginosa, ostacolando 1’in-
gresso del sangue, in maniera da rendere insufficiente

(1) Nei molti casi da me osservati mon sono riuscite a trovare
unt solo infermo che presentasse 1'ateroma delle arterie coronarie, senza
contemporaneamente avere una lesione delle valvole del cuore. Aleuni
autori pero attestano di avere osservato tale fatto; e sia pure. Ma,
siccome non ¢ assolutamente necessario che vi sia una lesione valvo-
lare perché avvenga un disturbo della circolazione, essendo questo pos-
sibile anche per effotto di una forte diminazione di energia da parte
del miocardio, cost, & che queste osservazioni non tolgomo nulla all’im-
portanza che hanno i fatti da me citati, L' insufficienza delle valvole
aortiche, la stenosi dell’orifizio rispettive, o ambedue le lesioni com-
binate, sono quelle che i diversi autori, ed io abbiamo trovate il piu
frequentemente concomitanti all’ateroma delle coronarie, e alle crisi
anginose. Questo fatto si accorda molto hene col concetto che espressi
circa la genesi delle crisi anginose, poicheé le lesioni valvolari, o del-
I' orifizio aortico sono quelle che piu potentemente valgono a produrre
una diminuzione della pressione sanguigna nell’aorta. Piacemi inoltre
notare a questo proposito ecome nell’insuilicienza delle valvole aortiche,
a vizio compensato, la pressione arteriosa quantungue molto elevata
durante il periodo della sistole cardiaca, sia molto bassa nella diastole,
in causa del rigurgito sanguigno dall’aorta al ventricolo sinistro: sicché,
se ammettiamo con Thebesius, con Briicke ecc. che le valvole semilunari
aortiche chiudano nella sistole ventricolare 1'accesso del sangue alle
arterie coronarie, dobbiamo pure ammettere che nella diastole il sangue
penetri nei vasi coronari sotto una pressione molto bassa, e tanto piu
bassa quando viene a mancarc il compenso della lesione valvolare.
Queste osservazioni, parmi, molto bene spieghino la frequenza dell’an-
gina di petto nei casi di insuffiicenza delle valvole aortiche.

(2) In favore dell’ opinione che la causa della nevralgia si trovi
in un disturbo della nutrizionc per insufficienza di irrigazione del mio-
cardio, potrei citare il parere di molti autori, e cost del Potain, che,
nel 1866, paragono le crisi di ischemia cardiaca da stenosi coronaria
alla clandicazione infermittente dei cavalli consecutiva a stenosi delle
iliache, di . Sce, di Huchard cce; ma wmeglio del parere, del resto
autorevolissimo, di questi antori, serve a convincermi il fatto, costan-
temente osservato, della coineidenza delle crisi anginose con un disturbo
della circolazione gencrale, colla degenerazione grassa del miocardio ece,

. o
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Ia nutrizione del miocardio ; affermo solamente di non
avere avuto ancora l'opportunitd di osservare un caso
simile, e che negli infermi presi in esame non si pud
invocare csclusivamente tale meccanismo di produzione.
Le ragioni che, nel casi clinici riferiti, fanno escludere
Pipotesi, essere I'ischemia del miocardio dovuta alla ste-
nosi, degli orificii delle coronarie, sono due, ¢ le ho al-
trove citate; tuttavia piacemi qui ricordarle, poiché le
credo della massima importanza. In primo luogo, se la
causa dell'ischemia miocardica fosse solamente da ricer-
carsi nella strettezza degli orificii delle coronarie, non
si riescirebbe a comprendere come nei nostri infermi
(intendo specialmente riferirmi ai due malati, caso ITI°
e V°, nei quali la necroscopia rilevd la esistenza di una
forte stenosi delle coronarie) gli accessi anginosi siano
insorti contemporaneamente all’asistolia, e non prima di
questa, poiché i fatti anatomici, determinanti la stenosi,
certamente preesistevano all’ epoca in cui vennero in
iscena i fatti di disturbato compenso. E secondariamente
citerd il fatto dellinsorgenza, molte volte ripetutasi, del-
Pangina nel pitt completo riposo degli infermi, lo che
male si accorda colla « lLimitazione delle attitudini fun-
zionalii, colle meiopragic » descritte da Potain (1). E non
devo lasciare di osservarc finalmente, come ’cssersi molte
volte riscontrate, nelle autopsie di individui vecchi, la
ossificazione e la stenosi delle arterie coronarie, senza
che questi durante la vita avessero sofferto di accessi
stenocardici, parla eloquentemente in favore di quanto
io ho asserito, e cioé che le alterazioni delle arterie eo-

(1) Potain, Gazetle des hopitaux, 1879,
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ronarie non sono sufficienti a provocare gli attacchi di
angina pecloris.

Il manifestarsi delle crisi stenocardiche durante la
fatica od una emozione, non appoggia del resto I'ipotesi
del Potain, 1 analogia ciod fra 1'angina di petto e la
claudicazione intermittente. Durante il lavoro muscolare,
difatti, ¢ certamente la deficiente irrigazione sanguigna,
resa pilt sensibile dall’ aceresciuto bisogno della stessa
irrigazione da parte del miocardio, quella che determina
la comparsa della crisi; ma cid non vuol dire che 1'i-
schemia sia prodotta dalla ristrettezza deghi orifici delle
coronarie.

Quale dunque la ragione dell'ischemia del miocardio?
Non & difficile la risposta, quando si consideri che le
crisi anginose insorgono contemporaneamente ai periodi
di asistolia cardiaca (1). 2 nota quale sia la conseguenza
a cui conduce 'asistolia; la diminuzione della pressione
endoarteriosa e 'aumento di quella endovenosa dapprima,
e poi l'arresto della circolazione, se le pressioni esistenti
nei due sistemi, arterioso e venoso, vengano ad equili-
brarsi. Non sempre si giunge sino ad aversi 1’ arresto
della circolazione, alla morte dell'individuo, poiche, ri-
stabilendosi il compenso, avviene molte volte il ripristi-
namento della circolazione stessa. Pero si ha sempre e
necessariamente una diminuzione nella velocitd della
corrente sanguigna, ed & questa che determina la com-
parsa delle crisi di angina pectoris.

(1) Non ¢ inutile che ricordi come molti autori ammettano questi
periodi di asistolia, coincidenti con gli attacchi stenocardici: citero il
Parry, che vide nell'angina pectoris una paralisi incompleta del cuore
(syncopa angens), ¢ il Beaw una specie di asistolia acuta intermittente,
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In tutti i casi clinici esaminati abbiamo constatato
che realmente, durante gli attacchi stenocardici, si ha
una diminuzione della pressione arteriosa ed un aumento
di quella venosa, e nel 1I° caso clinico abbiamo visto
la formazione di trombi arteriosi, i quali, come allora
si disse, stanno a dimostrare la stasi sanguigna, dovuta
al rallentamento circolatorio. Piacemi inoltre, a confer-
ma delle mie osservazioni, ricordare quelle del Virhow,
del Cohnheim e del Quain i quali trovarono spessissimo
Pembolismo delle arterie coronarie nelle necroscopie di
individui morti per stenocardia.

Si tratta dunque di vera ischemia? Che penetri una
minore quantith di sangue nelle arterie coronarie quando
nell’aorta esiste una bassa pressione & cosa molto pro-
babile, e tanto pilt probabile quando vi & stenosi degli
orificii di queste arterie; perd il fattore principale della
stenocardia credo debbasi ricercare nella diminuita ve-
locitdh della corrente sanguigna, nellinterno delle arterie
del cuore; e cid perche, senza di questa, la sola ische-
mia non basta a provocare gli accessi. Ambedue questi
fattori, I'ischemia e precipuamente il rallentamento della
velocitd della corrente sanguigna , riescono allo stesso
risultato finale, alla diminuzione della quantitd di sangue
che attraversa il miocardio nell'unitd di tempo.

Che la deficiente irrigazione sanguigna induca un
disturbo nutritivo nel miocardio ¢ cosa certa. Ed & cosa
altrettanto certa, a mio avviso, che la nevralgia sia le-
gata a questo disturbo della nutrizione; quale parte perd
nella produzione del fenomeno abbia la diminuzione
della quantitd del materiale di riparazione, ¢ quale I'av-
velenamento del tessuto, dovuto alla mancata elimina-
zione delle sostanze ridotte, lo non saprei precisare.
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L ateroma delle arterie coronarie danneggia in due
modi la nutrizione del miocardio. Primieramente, alte-
rando la normale struttura delle pareti vasali, ostacola
potentemente lo scambio, diminuendo tanto la corrente
afferente, come quella efferente; e secondariamente, ren-
dendo rigide le pareti delle arterie coronarie, fa si che
nello spessore del miocardio la circolazione del sangue
venga a mancare di quell’efficace aiuto che ad essa presta
la elasticith delle arterie. Il disturbo nutritivo, prodotto
dall’ateroma delle coronarie, fa risentire lentamente i suoi
effetti sul miocardio, ed abbiamo veduto come la dege-
nerazione grassa di questo muscolo ne sia costantemente
la conseguenza. Ma la diminuzione lenta e progressiva
dei processi nutritivi & dal miocardio bene tollerata, ed
i nervi del cuore non reagiscono mediante il dolore: av-
viene qui cid che per legge generale, si avvera nell'or-
ganismo , la tolleranza ciod per tutte le lesioni che si
svolgono lentamente. E durante i periodi di asistolia car-
diaca, quando, per la diminuita velocitd della corrente
sanguigna, avviene un brusco e rapidissimo rallentamento
dei processi di nutrizione, che insorge I'angina di petto.
E fard finalmente notare, come la necessitd di una forte
e rapida diminuzione dei processi nutritivi ci spieghi il
perché Tateroma delle coronarie, e P'asistolia non siano
separatamente valevoli a produrre 1" angina di petto :
evidentemente, tanto 'uno come 1" altro di questi due
fattori, non bastano generalmente da soli a provocare
questa diminuzione molto forte e molto rapida.

L'angina pectoris credo pertanto che a ragione possa
considerarsi, come il prototipo delle nevralgie dipendent
da arteriv-sclerost.
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Dopo quello che ho esposto circa la patogenesi, due
sole parole sono sufficienti a chiarire il significato seme-
iologico dell’angina di petto.

Innanzi tutto, linsorgenza della sindrome anginosa
ci parla di uno squilibrio della circolazione, della rot-
tura nel compenso di una lesione valvolare, di un pe-
riodo insomma di asistolia, concomitante 1'ateromna delle
arterie eoronarie. Siccome poi la causa che porta all’a-
sistolia deve quasi sempre ricercarsi nella degenerazione
grassa del miocardio, cosi & che 1" angina di petto vera
¢i fornisce un argomento validissimo per la diagnosi
anche di questa affezione.

*
* ¥

Dopo di avere trattato dell'angina di petto, non riesce
difficile il parlare delle altre forme di nevralgia da ar-
terio-sclerosi. Come ho detto altrove, queste nevralgie
hanno in comune con V'angina pectoris 1 caratteri clinici,
la patogenesi, ¢ il significato semeiologico. Ma per bene
intendersi, giova subito fare qualche distinzione. Asse-
rendo che i caratteri clinici dell’ angina di petto sono
simili a quelli delle altre forme di nevralgia da arterio-
sclerosi , intendo dire che il dolore in questi casi pre-
senta le stesse caratteristiche, quella di insorgere sotto
forma 'di parossismi, di determinare una diminuzione
nella energia della parte colpita ecc., facendo perd astra-
zione da tutto cid che & dovuto alla lesa funzionalitd
della parte colpita. Cosi, per esempio, nella nevralgia,
interessante un arto, non si pud avere certamente il di-
sturbo del circolo, come nell’angina di petto, né quello
a carico della digestione, come nella gastralgia da arterio
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sclerosi. E facilmente pure si intende, come il valore
prognostico dell’ angina di petto sia bene diverso da
quello che pud avere la nevralgia, se localizzata in un’al-
tra regione, non avente una cosl alta importanza vitale;
ma In tutti i casi queste crisi nevralgiche indicano un
forte perturbamento nella nutrizione del tessuto, dovuto
all’ateroma dei vasi, e alla diminuita velocitd della cor-
rente sanguigna.

Abbiamo visto, esaminando le storie degli infermi
affetti da angina pectoris, che contemporaneamente a
questa si avevano altre nevralgie nelle diverse parti del
corpo, come nella regione gastrica, nelle regioni epicoliche,
negli arti inferiori, ecc. La ragione di questo fatto appare
molto chiaramente, quando si pensi che I'ateroma quasi
mai si trova localizzato alle sole arterie coronarie, sib-
bene generalizzato a tutto 1'albero arterioso, o almeno
a parecchi distretti vascolari. Nei periodi di asistolia
cardiaca, avendosi una diminuzione della velocita della
corrente sanguigna in tutte le arterie, & ovvio come si
debba pure avere un rapido e brusco rallentamento dei
processi nutritivi in tutti i tessuti, irrorati da vasi ate-
romatosi, e quindi l'insorgenza di crisi dolorose in di-
verse partt del corpo, per effetto di un meccanismo ana-
logo a quello descritto per I angina di petto. B per
questa ragione che, comc allora dissi, la concomitanza
di altr1 fatti nevralgici costituisce un ottimo critério per
la diagnosi di angina di petto vera, dipendente cioé da
ateroma delle coronarie.

Queste nevralgie possono insorgere anche indipen-
dentemente dall'angina di petto, cd in tali casi non &
possibile invocare I'asistolia del cuore, come causa della
diminuita velocitd della corrente sanguigna. Ma noi sap-
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piamo che i differenti territori vascolari hanno una tenieitd
arteriosa variabile, presentando a questo riguardo una no-
tevole indipendenza, e come una specie di individualitd di-
stinta; sicche, accanto all’asistolia generale di origine car-
diaca, esistono indubbiamente delle asistolie locali, e sono
appunto queste che determinano nelle varie regioni un
rallentamento della circolazione, il quale, unitamente al-
Parterio-sclerosi, & capace di provocare una forte e brusca
diminuzione dei processi nutritivi nel tessuto, e quindi
la nevralgia. Che poi le asistolie locali debbano insor-
gere la, dove le arterie sono affette da arferio-sclerosi, &
cosa bene naturale, poiche¢ le arterie quando hanno per-
duto la loro elasticitd, facilmente si lasciano dilatare.

VII® CASO CLINICO (1)

Anamnesi — B. L. di anni 71, muratore. Sofferse di reumatismo
articolare all’eta di 18 anni. Nulla altro degno di nota nell’anamnesi
remota di questo infermo.

Durante la primavera del 1878, V'infermo si avvide che mon pil
possedeva le forze di una volta. Mentre primra hene tollerava il la-
voro assiduo, questo cominciava a divenirgli faticoso, e giungeva
alla sera molto stanco. Non tardd molto che, alla stanchezza la
quale insorgeva sempre pilt &i frequente, si aggiunse un dolore
in corrispondenza dell’ arco costale destro, dolore che compariva
durante i lavori piu faticosi, obbligando 1 infermo a desistervi.
A questo si aggiunse, dopo non molto tempo, un dolore in tutto larto
inferiore di sinistra, il quale, esacerbandosi mentre Vinfermo trova-
vasi in cammino, lo eostringeva a fermarsi. Nello stato di riposo go-
deva di un relativo benessere, ma quando voleva camminare, o darsi
a qualche lavoro costantemente e quasi subito era colpito dal dolore

(1) Dall'archivio della Clinica Medica. IPeriado di osservazione: dal
22 Novembre 1879 al 2! Marzo 1880,
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al costato destro e all’arto inferiore. Facendosi sempre piu intensa la
stanchezza, ed il dolore nelle regioni indicate pressoché continuo, ed
essendo inoltre molestato da tosse con esereato liquido e schiumoso,
I'infermo fu costretto in questi ultimi tempi all'immobilits quasi as-
soluta, ed in qneste condizioni venne ricoverato in Clinica.

Esame obbiettivo — Sulla faccia dell'inferme & marifesto 1'in-
cesso tortuoso delle arterie temporali. Sono furgide tutte le vene del
collo.

Apparecehiio respiratorio — Respirazione alquanto dispno-
ica. Nelle parti pilt declivi si nota una lieve ipofonesi. All'ascoltazione,
notansi rantoli a piccole bolle in tutto I'ambito toracico, ma pilt nu-
merosi in corrispondenza delle basi polmonari.

Apparecchio circolatorio — Colla percussione si limita Ja
punta del cuore sotto la 52 costa, circa a due dita trasverse all’in-
fuori della papilla mammaria. I toni del cuore sono debolissimi: il
2° & un po’ pih percettibile, ma il 1° assai meno, e talora manca.

Riassunto dei diarii — Sino al giorno 2 marzo I'infermo pre-
sentd 1 fatti descritti nell’anamnesi, e ciod tosse insistente, un dolore
molto forte, esacerbantesi alla pressione, continuo, ma con qualche
lieve remittenza, in corrispondenza del costato destro e dell’arto in-
feriore di sinistra, impossibilita di fare qualsiasi movimento in causa
della stanchezza e del dolore. Il giorno 2 di detto mese, il respiro
si fece affannoso, le estremitd inferiori edematose, la quantitd delle
urine subi una fortissima diminuzione, da 900 a 300 ¢. ¢., con ab-
bondante albumina. I fenomeni dolorosi si esacerbarono e si estesero
anche alla regione epigastrica. I’ infermo cessd di vivere il giorno
21 marzo 1880.

La morte dell’infermo deve attribuirsi all’asistolia
cardiaca per Insufficienza miocardica, e di questo credo
che nessuno possa dubitare. E lecito anche asserire, che
i fatti di asistolia si fossero gid iniziati, nell’epoca del-
I'ingresso dell'infermo in Clinieca, pioché i fenomeni pol-
monari, riscontrati all’esame obbiettivo, fanno certa te-
stimonianza, che sino da allora eravi forte stasi nel circolo
polmonare; sicché si pud concludere che asistolia sia
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comparsa quando vennc la tosse, ¢ 1 dolor al costato
di destra e allarto inferiore sinistro si feccro continui.
Non ho potuto rinvenire la descrizione di cid che si trovd
alla necroscopia di questo individuo; ma penso che le
arterie coronarie fossero poco interessate dal processo
ateromatoso, quantunque questa lesionc avesse colpito
quasi tutte le arterie, come & detto nell'esame obbiettivo.
E difatti, se cosi non fossc stato, le crisi di angina pe-
ctoris non potevano mancare, ¢ specialmente negli ultimi
tempi di vita dell'infermo, quando vi era piena asistolia.
1’ asistolia cardiaca rese continui i dolori, che prima
manifestavansi sotto forma di parossismi. Cid bene si in-
tende, dopo quello che ho esposto: erano prima le asi-
stolie locali, che ad intervalli producevano una diminu-
zione della velocitd della corrente sanguigna nelle arterie
ateromatose, e quindi le crisi di dolore; era poi Iasistolia
permanente del cuore, che rese questi dolori continui.

Devo finalmente fare notare come, fra i caratteri cli-
nici degli accessi dolorosi avuti da questo malato, e quelli
proprii dell’angina di petto, esista una perfetta analogia:
I'insorgenza brusca durante il movimento, la cessazione
nel riposo, lo stato di debolezza nella parte colpita, sono
fatti comuni a tutte queste forme nevralgiche.

VIII® CASO CLINICO (1)

Anamnesi — N. V. di anni 83, possidente, Non risultano
nell’anamnesi remota malattic degne di mnota. Da giovane ebbe a
sostenere molte fatiche, avendo preso parte a parccchie battaglie per
I’indipendenza ltaliana. Nulla di venereo, ne di sifilitico.

(1) Osservazione propria
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Tre anni or sono fu colpito dall’ Influenza, e da questa epoca data
Yinizio della malattia attuale dell’infermo. Stando a cid che il ma-
lato stesso ed i di Jui parenti narrono, le sofferenze avrebbero avuto
principio con una forte debolezza generale, e con parossismi dolorosi,
ora in uno ed ora in un alfro degli arti, molto intensi, ma di breve
durata, che insorgevano specialmente durante il sonno. La debolezza
si & sempre pilt aggravata sino al giorno di oggi, in modo da ren-
derlo quasi inabile a muoversi, ed i fatti dolorosi si sono fatti sempre
pili intepsi, frequenti ¢ di maggior durata.

Esame obbiettivo — Individuo di media statora, in buono
stato di nutrizione, ma le masse muscolari sono molto flaccide. Con-
formazione scheletrica regolare. 11 colorito della pelle & roseo, il si-
stema linfatico normale,

Apparecchio Respiratorio — Limitatissimi i movimenti
della cassa toracica, superficiali. La frequenza degli atti respiratori
& normale. Nulla di notevole alla palpazione ed alla percussione.
All’ ascoltazione notasi molto indebolito il rumore vescicolare.

Apparecclio ecircolatorio — Nulla degno di nota all'i-
spezione della regione cardiaca. L'urto della punta si sente nel 5°
spazio intercostale, sulla linea mammillare.

Alla punta il 1° tono & molto debole, normale il 2°. Sui focolai
della polmonare e della tricuspide gli stessi fatti, e ciod debole il
1° tono, il 2° pressoché normale. Sul focolaio dell’aorfa si sente
debole il 1° tono, e il 2° squillante, avente un timbro caratteristi-
camente metallico.

Le arterie visibili, come le temporali, sono serpiginose, e di una
grandezza maggiore della normale. 11 polso, alle radiali, & diseretamente
ampio, piuttosto tardo, della frequenza di 80 pulsazioni al minute.
Le arterie sono tutte indurite, e le radiali hanno la forma di eorona
di rosario.

Apparecchio digerente — Nulla degno di nota all’esame
obbiettivo; ma 1'infermo asserisce di avere le digestioni molto laho-
riose, quantunque si nutra pochissimo.

La deambulazione & molto difficile, perche Uinfermo dice di reg-
gersi a stento nella posizione cretta, e che le gambe gli ricusano
Yufficio del camminare. Psiche un po’ torbida. Non si riseontrano
fatti anormali a carico del sistema mnervoso.
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Riassunto dei diarii — Nel tempo che ho avuto in cura
Vinfermo, pareechie volte ho constatato gli accessi dolorosi. Questi
hanno interessato ora 1’une, ora 1’altvo degli arti, ma con preferenza
'arto superiore di destra. In quanto al tempo dellinsorgenza, gl
attacchi di dolore si sono manifestati il pitt spesso nelle ore del mat-
tino, in modo da destare il paziente. Il dolore manifestavasi come
punture su tutto 1" arto, ed ogni accesso aveva una durata variabile,
da dieci a trenta minuti. Qualche volta sono stati contemporaneamente
colpiti due arti. La parte dolente era sensibilmente pit fredda dell’o-
monima dell’altro lato; alcune volte pitt pallida, ed altre volte as-
sumeva un colorito leggermente cianotico, pil visibile in corrispondenza
delle estremitd. Quando il dolore interessava uno degli arti superiori,
il polso alla radiale facevasi pil piccolo e piu facilmente compres-
gibile di quello dell'arteria omonima dell’ altro lato. Qualche volta ho
potuto constatare una leggiera traccia di edema nella parte colpita.
Passato 1 accesso, Uinfermo accusava un senso di intorpidimento del-
Parto, ed una impossibilita di fare con questo qualsiasi movimento.
Invitato a muovere il braccio o la gamba, riusciva a farlo, ma con
grande stento. Dopo una o due ore, tutto era scomparso, e dell’ accesso
sofferto non rimaneva traccia.

Temperatura sempre normale: normale pure U'urina per quantitd
¢ qualiti.

Il presente caso & certamente molto dimostrativo,
poiché i parossismni dolorosi, data Uetd del paziente, lo
stato delle arterie, ed i fatti dai quali gli accessi stessi
erano accompagnati, non sl prestano ad altra interpe-
trazione. Il raffreddamento dell’arto colpito, il colorito
pallido o cianotico che esso assumeva durante gli accessi,
e finalmente i caratteri del polso, ci attestano I esistenza
in queste regioni di asistolie locali. Non parlo dell’ana-
logia esistente tra queste crisi dolorose e 1'angina di
petto, perché appare chiaramente a prima vista.

Potrei ancora citare molte altre osservazioni cliniche;
ma credo che farei cosa inutile, poiche ognuro pud fa-
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cilmente persuadersi della esistenza non solo, ma anche
della frequenza di queste nevralgie da arterio-sclerost,
purch® voglia attentamente tenere dietro ai fenomeni
dolorosi che insorgono specialmente mnella vecchiaia,
quando:

Practeren gigni pariter cwm coypore, et una
Grescere sentimus, paritergue Sencscerc mentem.

Lucrezio (De Nat. Rerum, II, 446)

Trattando dell’angina di petto, dissi di non potere -
escludere la possibilitd, che una stenosi fortissima delle
arterie coronarie fosse valevole a produrre, per ischemia,
Y'accesso doloroso. Parlando ora delle nevralgie da arterio-
sclerosi in genere, devo aggiungere, che esistono real-
mente queste nevralgie, prodotte da fortissima ischemia,
per restringimento dei vasi arteriosi. Possiamo osservare
un tale fatto in tutti i casi di arterio-sclerosi molto avan-
zata, ed & la nevralgia del nervo ischiatico quella che pitt
frequentemente si riscontra; ma ¢ nelle arteriti sifilitiche
che queste nevralgie insorgono di regola, per la maggiore
attitudine che questa arterite ha ad obliterare il lume va-
gale. Non riporto dei casi simili, poich® s trovano deseritti
in tutti i trattati di Patologia: dird soltanto che in questi
casi il dolore non viene sotto forma parossistica, ma ac-
quista il carattere di esserc pressochi continuo. Devo
finalmente aggiungere a guesto proposito, che non @&
raro il caso di osservare, farsi continuc il dolore, che
prima era esscnzialmente cceessuale.

11 significato semeiologico delle nevralgie da arterio-

sclerosi &, a mio avviso,il seguente: parlano queste ne-
vralgie per un rapido ¢ molte forre distr.rhe det processi
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nutritivi nella parte colpita, dovuto alla lesione delle
arterie, e all’insorgenza di asistolic locali. Siccome poi
queste asistolie locali hanno degli effetti molto dannosi
sul centro della circolazione, pure esso generalmente
offeso in questi malati, cosi preannunziano anche la com-
parsa di accidenti molto pitt gravi, a carico della circo-
lazione gencrale.

***

Termino cosi questo lavoro, col quale ho cercato di
coprire una lacuna, esistente nella Patologia, quella cio®
delle nevralgie in rapporio all arterio-sclerosi. Sono riu-
scito mell’intento? Lo spero (1).

(1) Mi & caro rendere al bravo Colleza ed amico carissimo, Cav:
Antonto Dott, Marmani, Medico- Chirurgo Primario della Citta di As-
sisi, mia Patria, i dovuti ringraziamenti per P'opera prestatami nella
pubblicazione del presente lavoro.
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