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E’ stata, senza dubbio, la scoperta della anafilassi da parte di Cr. Ricuer
che ha messo 1 fenomeni di Koch in piena luce ed ha permesso di studiarne
e vagliarne la portata.

L'interesse che presenta lo studio di questi fenomeni in medicina, & perd
lungi dal limitarsi agli accidenti della anafilassi ed a quelli che succedono per
iniezioni parenterali di albumine eterogenee.

Oltre allo shock anafilattico e quello proteico, la cui conoscenza & ormai
diffusa, si possono difatti osservare shock identici a quelli, con la introduzione
parenterica di sostanze assai diverse.

Furono infatti iscritti nel gran quadro degli shock proteinici in genere,
accidenti varii, spesso riscontrabili in clinica, a seguito dell'iniezione o per
entrata comunque in circolo di sostanze svariate quali: vaccini terapentici,
latte, invasione di merozoiti malarici (AeraM e SEvexer), assorbimento di pro-
dotti di disintegrazione conseguenti a vaste ferite, in seguito a parti anormali
(WarLice) ad occlusioni intestinali (WippLe) a puntura di cisti idatidee
(A. Berce, R. Bernarp, A. GurMany, S. Roeert, ecc.).

Inoltre furono osservati fenomeni di shock in seguito a cure arsenobenzo-
liche in casi di leucemia (E. Rucceri) e nelle iperirradiazioni terapeutiche coi
raggi Roentgen.

Di fronte ai fenomeni che spesso si osservano in differenti circostanze,
mancava frequentemente al medico un criterio che gli permettesse o meno di
attribuire a fatti di shock le manifestazioni che osserva.

Questo criterio & stato ricercato nello studio della crisi emoclasica, che
costituisce uno dei fenomeni pilt tipici e costanti dello shock in genere ed in
particolar modo dello shock anafilattico.

La crisi emoclasica ¢ stata osservata ¢ studiata nel 1913 da Wipar-Arram
e Brissau su individui affetti da malattie di fegato, in seguito all’ingestione
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di latte a digiuno. If fegato trovandosi in questi cast in istato di insufficienza
o di alterata funzionality, lascia passare in circolo i prodotti intermedi della
digestione dell'albumina, che sono causa della crisi comoclusica. Ma di alcune
delle alterazioni che caratterizzano questa crisi, git nel 1go2 aveva parlato
RicuEr, ¢ subito dopo ARTHUS, Bikper ¢ Kravs, mentre il quadro completo
della crisi nelle sue varie manifestazioni, ¢ giustamente valwato nella sua
essenza, aveva avuto una netta dimostrazione dal nostro SackrpoT! nei suoi
due lavori, uno nel 1908 « Sul siero antipiastrinico » e altro nel 1911 « Sul-
Fanafilassi, leucociti e piastrine ».

La crisi emoclasica & I'esponente di complesse ¢ profonde manifestazioni
della massa sanguigna, che riguardano le suc condizion; dinamiche, gli ele-
menti Hgurati, che la costituiscono, il modo particolare di comportarsi della
fase di coagulazione, alcune propriety fisiche intime, quali particolarmente
la coagulazione, specialmente in determinat momenti, la refrattometria del
sicro, la viscositd, la tensione superficiale.

La crisi emaclasica comunque ¢ strettamente legata al fenomeno anafi-

lassi ¢ costituisce una reazione estremamente fedele ¢ di facile rilievo,
. Nell'animale da esperimento in preda a shock anafilattico, tanto i feno-
meni dello shock, quanto quello della crisi emoclasica si sviluppano contempo-
raneamente e subitancamente; nell'uomo invece la crisi emoclasica spesso pre-
cede di molto I'apparizione dei primi fatti clinici; essa si sviluppa quasi a
guisa di preludio senza sensazioni anormali da parte del paziente.

E’ importante riconoscere questa precedenza nella crisi emoclasica; WimaL
osservo che questi fenomeni si verificano con notevole frequenza in due ma-
lattie nelle quali 'origine anafilattica sembra probabile: nell’asma bronchiale
¢ nellorticaria.

Le manifestazioni della crisi emoclasica sono assai ben conosciute e non
variando la loro importanza nel quadro clinico, sia per la costanza sia per
la facile rilevabilitd, sono rappresentate da: leucopenia, piastrinepenia, inver-
sione della formula leucocitaria con eosinofilia, modificazione della coagula-
zione del sangue caratterizzate da ipercoagulabilitd ¢ diminuita retrazione del
coagulo- con fibrolisi, caduta della pressione sanguigna, colore rasso suti-
lante del sangue venoso.

Linterpretazione del meccanismo patogenetico della R. E. fu ed & tut-
tora argomento che appassiona gli studiosi, ma fino ad ora ben lungi dal-
Pessere dimostrata con certezza. Qui basterd ricordare che alla teoria chi.
mica che ha goduto grande favore, si ¢ andata gradatgmente sostituendo, ed
¢ oggi accolta da molti AA., la teoria fisicochimica della flocculazione
(Lumiire).

Per cid che riguarda la spiegazione del piu costante fenomeno che si
accompagna alla crisi emoclasica, la leucopenia, si sono fatte molte suppo-
sizioni. . . Lo

I primi AA. che dimostrarono la leucopenia nelle manifestazioni ana-
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flattiche, furono V. PlrQUET e Schick, che nella malattia da sicro nell'uvomo
constatarono, in coincidenza con I'acme dello shock, una spiceatissima leuco-
penia, rapidamente seguita da leucocitosi; fenomeno che fu pure confermato
da aliri AA. nel campo clinico ¢ da Sacervorr in quello sperimentale, Essi
pensarono di trovarsi di fronte pilt che ad un fatto di distruzione ad uno spo-
stamento di leucociti con conseguente accumulo di questi elementi in deter-
minati distretti vascolari di organi profondi. Supposizione questa che trova
conferma nella dimostrazione istologica data da diversi AA. di ver ¢ propri
accumuli di leucociti ostruenti completamente i vasi del fegato ¢ dei polmoni.

L'ipotesi ammessa dal Wricr ¢ da Loewir ¢ Derzem di una distruzione
di elementi bianchi, fu quindi abbandonata dagli stessi suoi sostenitori, che
finirono con Yammettere essi pure dipendere la leucopenia da spostamento di
leucociti in organi profondi.

Da qualche A. si penso che la leucopenia e la piastrinopenia, fossero cau-
sate da abbassamento della pressione, ipotesi pure scartata perche abbassa-
menti di pressione anche cospicui ottenuti con sostanze diverse ipotensive
(cocaina, atropina), non sono accompagnati da aumenti numerici delle pia-
strine e dei leucociti, mentre d’altra parte possono esserc determinati da so-
stanze ad azione ipcrtensiva.

MuzLLer e Hoescuer (Ki. Woch., 1929), sostengono invece che la leu-
copenia sia dovuta a modificazione di ampiczza dei capillari polmonari e
della cute ¢ danno quindi grande importanza, nella produzione della crisi
emoclasica, al sistema nervoso vegetativo.

E’ bene rilevare a questo punto i rapporti che intercorrono fra il feno-
meno crisi emoclasica ed il sistema nervoso vegetativo gid da tempo messo
in evidenza da vari AA. (DE WakLe 1919, Scumrth 191y, BiepL e Krauss).
P. Scuwr nel 1921 dimostrd che P'cosinofilia transitoria & un fenomeno co-
stante nefla crisi emoclasica e non dipende dall’agente provocatore della crisi
emoclasica stessa.

BertoLorrr, Farta, ScuMercer hanno dimostrato che eosinofilia au-
menta se si provoca ipertonia nel vago con la pilocarpina.

GarrELON € SANTENOISE hanno osservato Pesattezza di un parallelismo
fra frazioni della crisi emoclasica digestiva e variazioni della eccitability del
sistema neuro-vegetativo, con assoluta conformitd dei risultati: per esempio,
il riflesso oculocardiaco si modifica parallelamente alla variazione leucocitaria.

J. Camus e Pagniez (1908) coll'eccitazione sperimentale del vago deter-
minarono lcucopenia e caduta della pressione sanguigna.

In un’aitra serie di ricette, Garreron, LAURENT e SanTeNoISE, hanno poi
dimostrato che il disquilibrio vago-simpatico & una condizione necessaria allo
shock emoclasico, mentre intervenendo opportunamente con sostanze ad azio-
ne farmacodinamica specifica, si riesce ad impedire che lo shock si scateni.
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Gia Scammor, fra altri, aveva dimostrato che Iatropina e sopratutto
'adrenalina prevengono ed impediscono gli shock colloidoclasici.

Per tutti questi AA., dunque, i fenomeni che caratterizzano lo shock
emoclasico sarebbero dovuti soltanto a squilibrio vago-simpatico; anzi pid
precisamente sarebbero dovuti a predominanza vago-tonica, mentre la sim-
paticotonia li impedirebbe.

L’applicazione pratica del fenomeno crisiemoclasica ebbe in seguito no-
tevole sviluppo nella clinica; fin dal 1921 p’Amato dimostrd che cra possi-
bile ottenere lo shock emoclasico nei tubercolotici mediante iniczione di tu-
bercolina a dosi minime (un milionesimo di grammo), mentre la reazione non
si manifestava negli individui non affetti da tubercolosi; daltra parte questa
reazione non si ha nei tubercolotici trattati con altre sostanze all'infuori del-
la tubercolina (vaccini, latte, ecc.). Nel 1924, 'A. rese noti i risultati ottenuti
in ricerche condotte su parecchic centinaia di casi; in base a questi risultati
per la loro costanza e specificitd propose di utilizzare la reazione emoclasica
per la diagnosi della tubercolosi iniziale.

II p’AmMaTo in base ai suoi studi & giunto alle seguenti conclusioni:

1) la reazione emoclasica si presenta in modo quasi costante nei tu-
bercolotici con iniezioni fino ad un millesimo di grammo di tubercolina. E’
mancata solo in qualche caso;

2) lintensiti della R. E. non ¢ in rapporto alla quantita di tubercolina
iniettata;

3) la R. E. ¢ dimostrabile in individui che non portano lesioni tuber-
colari chiare, ma che hanno reazione di V. Pirquet positiva;

4) la R. E. ¢ apparsa sempre negativa nei non tubercolotici e pilt in
generale in soggetti con cutireazione negativa alla tubercolina;

5) le iniezioni di latte non danno R. E. nei tubercolotici cutireattivi
alla tubercolina, n¢ nei non tubercolotici con reazione di V. Pirquet negativa.

Queste affermazioni di ' AMaro furono confermate da diversi AA. fra i
quali ricordo De Bonis ¢ DurantE che esperimentarono la reazione su un
notevole numero di tubercolotici. In analogia a questi risultati la R. E. fu
ricercata anche in altre malattie infettive, cercando di provocare la crisi con
i rispettivi vaccini. Lo stesso p’Amato nel 1926 rese noti i risultati ottenuti
nella infezione tifoidea e nella febbre ondulante usando i rispettivi vaccini,
concludendo in senso favorevole alla utilizzazione della prova a scopo dia-
gnostico.

Pii tardi, Craccro, in una comunicazione alla Societd di Biologia Speri-
mentale di Messina espose i risultati ottenuti da lui ¢ da Trrmarcur su que-
sto argomento. Ritenendo che la R. E. non costituisse una reazione specifica
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dovuta ad anticorpi, ma rappresentasse invece il risultato di una reazione
aspecifica dovuta alle albumine contenute nelle comuni tubercoline, egli isti-
tul una serie di ricerche usando due specie di tubercoline: quella comune
(vecchia tubercolina) e quella priva di albumose dell’Istituto Sieroterapico di
Vienna. Mentre con la tubercolina comune questo A. ebbe a riscontrare leu-
copenia nei tubercolotici, con la tubercolina priva di albumose ottenne invece
costantemente una chiara iperlcucocitosi nei tubercolosi mentre invece i sog-
getti normali o affetti da altre malattic non reagivano alla prova.

Nacque quindi il sospetto che la reazione tubercolino-emoclasica di
p’AMaTo, non fosse espressione di un fenomeno anafilattico o comunque spe-
cifico nel senso di una reazione provocata da antigeni, ma il risultato di una
reazione aspecifica riferibile alle albumose delle comuni tubercoline.

Pit tardi Saxcuieno usando la stessa tubercolina priva di albumose so-
stiene « come primo ed innegabile fatto » la specificitd della prova che avreb-
be significato analogo alla prova di V. Pirquet.

Le esperienze su tale argomento furono in seguito estese oltre che al
tifo ed alla febbre ondulante anche alla sifilide. Cercando di provocare la
R. E. con lintroduzione parenterale di prodotti antiluetici sopratutto col
mercurio.

Nel 1924 ’Amaro riferisce i risultati delle sue ricerche anche in questa
malattia, sostenendo che la R. E. riesce positiva nel go %, dubbia nel 79 ¢
negativa nel 3% dei casi in individui affetti da sifilide viscerale anche con
reazione di Wassermann negativa.

E’ evidente perd che il meccanismo per cui si verifica la R. E. nella sifi-
lide, deve essere di necessitd diverso da quello che determina la reazione nella
tubercolosi e nelle altre infezioni (tifo, febbre ondulante, ecchinococcosi,
ecc), nelle quali per scatenare la R. E. si introducono i rispettivi vaccini e
nelle quali pertanto la R. E. altro non pud rappresentare che una risposta
dell’organismo in istato allergico all'introduzione dell’antigene specifico.

E’ probabile che nella sifilide la R. E. abbia come base la produzione ed
il passaggio in circolo di sostanze provenienti dalla distruzione dei germi
specifici e forse anche di elementi del granuloma luetico, determinata dai
preparati antiluetici in organismi che si trovano in istato di sensibilizzazione
in confronto a questi prodotti di disfacimento (NoNNIs ¢ SALaRIS).

Alle stesse conclusioni di p’Amarto giunsero difatti Nonnis e SavLaris
saggiando la R. E. su cento individui luetici con iniezioni di piccole dosi di
bioduro di mercurio.

Risultati quasi uguali ai precedenti ottenncro nella sifilide Corerra e
D’'Arrico, quest’ultimo esperimentando sui paralitici progressivi malarizzati.

Fanton studid la R. E. nella sifilide congenita del lattante con iniezioni
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di bioduro di mercurio ottenendo egli pure risultati positivi, mentre invece
Parapiso ottenne risultati piuttosto incerti in individui luetici.

La R. E. venne ancora ricercata nella gravidanza usando come sostanza
stimolante il siero di sangue del cordone ombellicale.

CapeLLANT trovo leucopenia nel 76 % dei casi usando il sicro del tralcio
placentare ¢ nel 100%, dei casi usando quello del tralcio fetale, mentre altre
sostanze (siero di cavallo, sicro antistreptococcico) non danno leucopenia.

Lexzs poi nei primi mesi della gravidanza trovd la R. E. positiva con inie-
zioni di endovarina e di glandola mammaria.

MosserTt ¢ SaNToranxi infine trovarono crisi emoclasica nelle affezioni
gonococciche usando il rispettivo vaccino.

Ammesso il valore specifico della R. E. nella tubercolosi, la sua applica-
zione nel campo di questa malattia trovd dopo il p’AMato e la sua scuola, nu-
merose applicazioni, specialmente in rapporto a nuove vedute che si fecero
strada col diffondersi del pneumotorace artificiale nella cura delle lesioni tu-
bercolari polmonari, Cost Avezzd e Boceian applicarono per primi la reazione
emoclasica nei pneumotoracizzati cutireattivi alla tubercolina, per le seguenti
considerazioni: alle due teorie universalmente gid riconosciute (teoria mecca-
nica ¢ teoria circolatoria) sostenute a spiegazione del meccanismo d’azione del
pheumotorace, & stata aggiunta recentemente la teoria immunitaria,

Mentre per le prime due il pneumotorace artificiale farebbe sentire i suoi
benefici effetti, in virtl rispettivamente dello stato di immobilizzazione pol-
monare e delle modificazioni circolatorie sanguigne e linfatiche, indotte nel
polmone collassato, per la tcoria immunitaria nel polmone sottoposto a col-
lassoterapia si produrrebbe un complesso di modificazioni biologiche. Il primo
passo in questo campo di studi venne fatto da Piccer con la determinazione
dell’indice opsonico nella cura del pneumotorace, indice che risultd nettamente
accentuate. La valutazione del potere opsonico o meglio dell'indice fagocita-
rio del siero & stata introdotta dal Wrict, come criterio di valutazione nello
stato ¢ nel decorso di una affezione e particolarmente in rapporto alla terapia
specifica (vaccinazione).

La curva del potere fagocitario all'inizio della collassoterapia subisce una
fase negativa che coincide alla curva negativa che si osserva nella vaccinazio-
ne, fenomeno questo che si verificherebbe pure dopo ogni singolo rifornimen-
to (Carer). E' possibile che il pnx. provochi nellorganismo una lenta ¢ gra-
duale inoculazione di materiale tubercolarc capace di stimolare una reazione
di attivitd contro linfezione fondamentale. Una conferma ¢ data dal compor-
tamento delle reazioni nei casi a decorso sfavorevole e dal fatto che i focolai
di tubercolosi extra-polmonari possono guarire durante la cura del pnx. arti
ficiale (articolazione, intestino, reni e laringe); dall’aumento del potere agglu-
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tinante (Courmont) dell’aumento delle precipitine (Bruwns) ¢ dell’indice opso-
nico (Carpi).

Con questo stesso meccanismo d’assorbimento di materiale tossico la cui
azione sarcbbe paragonabile a quella delle tubercoline ossia sarebbe una azio-
ne di antigene, il Lurmiana spiega Iinsorgenza delle reazioni a focolaio; la
comparsa di questi processi in focolai pleurici di luogo ad un processo pleu-
ritico, che rappresentcrebbe una espressione allergica (pleuriti allergiche).

Biologicamente cid ¢ confermato dal fatto che dopo un rifornimento paeu-
motoracico si possono osservare riaccensioni cutance locali nelle sedi gia sot-
toposte alla reazione di V. Pirquet (Avezzv), ed anche ad un ritorno alla
positivith della enzimo-reazione di Sivori, prima negativa.

Clinicamente si assiste frequenfemente a rialzi termici di breve durata
insorgenti subito dopo il rifornimento pneumotoracico che sarebbero espres-
sione di queste reazioni tubercoliniche (Avzzv).

Altri AA. si sono occupati di questo argomento ¢ sostengono essere
queste reazioni proporzionali al grado di collasso polmonare ¢ varianti a se-
conda della sensibilita individuale; ragione per cui ad evitare reazioni eccessi-
vamente forti (pleurite allergica in pnx.) raccomandano di non oltrepassare
quell'optimum di compressione che del resto ¢ da ricercarsi in cgni individuo
sottoposto a cura pncumotoracica.

AvezzU e Bocolan partirono dal concetto che durante la cura collasso-
terapica avvengano riassorbimenti di sostanze che, almeno in parte, devono
appartenere ai corpi dei bacilli di Koch. Di modo che ad ogni rifornimen-
to pnx. si verrebbero a verificare le stesse condizioni di una iniezione di
tubercolina.

Lassorbitnento di queste sostanze di natura specifica produce dopo venti
minuti lo stesso fenomeno defla crisi emoclasica come per iniezione di tu-
bercolina, con una variante perd, che in questi malati oltre alle sostanze spe-
cifiche vengono sicuramente assorbite anche sostanze aspecifiche.

E’ quindi ancora dubbio se Ja R. E. in questi pneumotoracizzati sia do-
vuta a sostanze proteiche non specifiche (albumose e peptonti), oppure a so-
stanze specifiche.

PonTicaccls, studiando la R. E. negli pneumotoracizzati per ascesso
polmonare metapneumonico la trovo positiva, ma il fenomeno st pud spiegare
pensando ad una sensibilith verso i prodotti derivanti dagli agenti che sosten-
gono T'ascesso (pneumococchi o germi della suppurazione).

1l fatto perd-che negli animali di esperimento non tubercolizzati (cane),
in cui venga istituito il pnx. non si ha la crisi emoclasica dopo i rifornimenti
di gas, starebbe a sostegno della specificita della R. E. nei pneumotoracizzati.

Anche il Cam in un pregevole recente lavoro nel quale tende a dimo-
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strare il meccanismo biologico del pnx., descrivendo la presenza di feno-
meni attivi di difesa istogena determinati dal pnx. a distanza, afferma la
mancanza di R. E. nei cani non tubercolosi allergici pneumotoracizzati.

Ammesso quindi che la R. E. alla tubercolina costituisce una reazione
specifica di grande sensibilitd da essere paragonata alla reazione di V. Pir-
quet, ed essere persino piti sensibile di questa, ammesso ancora che essa si
produce dopo ogni rifornimento pnx. in tubercolotici cutireattivi alla tuber-
colina come conseguenza di una lenta progressiva autoinoculazione di so-
stanze specifiche, ho istituito una serie di ricerche indirizzate a saggiare co-
desta reazione emoclasica in individui pneumotoracizzati.

Fino ad ora le ricerche furono fatte su individui con cutireazione posi-
tiva, quindi in istato di allergia.

E’ logico che se la reazione si determina in seguito all’assorbimento di
materiale specifico tubercolare deve verificarsi attraverso un meccanismo non
dissimile da quello della reazione tubercolinica,

La reazione tubercolinica si determina sempre in organismi sensibiliz-
zati, che possiedono, ciod, quella speciale suscettibilit alla tubercolina ed a
tutti i prodotti e materiale derivanti da bacilli dj Koch, dagii stessi bacilli
uccisi o viventi in individui che si trovino in istato di allergia.

Logicamente la R. E. non dovrebbe verificarsi in individui che non han-
no il potere di reagire alla tubercolina, sia perché immuni da tubercolosi
(anergia vera), sia perche in istato di allergia negativa che si riscontra nej
tubcreolotici affetti da forme acute foride, nelle pit svariate forme di ca-
chessia come pure nei tubercolotici cronici gravi in fin di vita,

In questi individui, oltre alla reazione di V. Pirquet e alla intradermo-
reazione, dovrebbe pure mancare la reazione tubercolinica emoclasica.

Non mi consta che fino adesso sia stata studiata la reazione tubercolinica
emoclasica in individui anergici; ¢ mancata quindi Ja possibilitd di vedere la
risposta dei tubercolosi in istato di ancrgia, risposta che se negativa rinforze-
rebbe maggiormente il concetto della specificits della reazione emoclasica.

A tal scopo furono scelti ammalati di tubercolosi avanzata trattati con
pneumotorace artificiale, che non reagivano in modo assoluto alla tuberco-
lina, sia con reazione alla V. Pirquet, sia alla intradermoreazione secondo
Mantoux e nei quali era ancora possibile I'introduzione di aria nel cavo
pleurico.

E’ noto quanto sia difficile stabilire se un ammalato di tubercolosi pol-
monare sia veramente in istato anergico nelle complicazioni che possono
accompagnare la tubercolosi, come il morbilio, la scarlattina, orecchioni, ecc.,
malattie che sono fra le cause anergizzanti pill note, ¢ in cui ¢ riscontrabile lo
stato di anergia con relativa frequenza, mentre nelle forme tubercolari croniche
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¢ necessario arrivare sino agli stadi preagonici per avere assenza di reazione
alla tubercolina.

Donde la necessita di non limitarsi ad una unica prova, per esempio alla
sola reazione del V. Pirquet. E’ gia noto come con questa sola prova molti am-
malati passerebbero per anergici mentre non lo sono, in quanto che per mol-
teplici ragioni la reazione non si produce; forse per ragioni riguardanti lo
stato funzionale della cute come vaso-costrizione dei capillari esagerata, e
quindi scarsa reazionc infiammatoria, oppure per ragioni anatomiche (ipo-
trofia del derma).

Simpone pertanto la necessitd di praticare anche la rcazione intrader-
mica, se si vuole conferire sicurezza al reperto. Sta di fatto che la maggior
parte degli AA. che si sono occupati dell’argomento, hanno unanimemente
asserito che la intradermoreazione da il 20-30 9 di reazioni positive superiore
a quelle della semplice cutireazione (Panarresco, Nasta).

Cosi ad esempio su 117 reazioni tubercoliniche positive, DEeri ha avuto
42 cutireazioni ¢ 75 intradermoreazioni.

Nelle mie ricerche mi sono servito della tubercolina vecchia di Koch
al 259, per la reazione di V. Pirquet ¢ della tubercolina bruta diluita
all'uno per mille per le intradermoreazioni, iniettandone una goccia nello
spessore del derma.

Per quanto concerne I'interpretazione delle manifestazioni locali, mi sono
attenuto alle descrizioni date dagli AA. che largamente si sono occupati del-
Pargomento (Bastar), considerando positive le cutireazioni che si accompa-
gnano ad infiltrato del derma della durata di 5-10 giorni.

Le intradermorcazioni si ritennero positive quando dimostravano forte
infiltrazione dopo 24 ore, con dolore e tendenza ad emorragia.

Ritenevo anergici i casi che non presentavano nulla alla cuti- ed intra-
dermoreazione, oppurc solo un fugace arrossamento alla intradermoreazione.

Per la ricerca deila R. E. mi sono servito del conteggio dei globuli bian-
chi e del comportamento della formula leucocitaria, poiché questi elementi
sono 1 due pill importanti e piu costanti della reazione, mentre tutti gli altri
segni si presentavano con minore costanza.

Le ricerche vennero fatte tutte a digiuno. Il conteggio dei globuli bian-
chi che seguiva il nfornimento veniva eseguito 40 minuti dopo di esso,
tempo medio ritenuto da tutti come il pitt opportuno.

Per il conteggio dei globuli bianchi mi sono servito della camera di
Buerker,

L’esperienze furono condotte su dicei ammalati dei quali nove affetti
da tubercolosi polmonare ed uno con bronchiectasic basali trattate con col-
lassoterapia per imponenti emottisi che minacciavano la vita del malato.
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Dall'esamne dei singoli casi risulta che tutti gli ammalati presi in esame
affetti da tubercolosi polmonare conclamata, non avevano reagito n¢ alla
cutireazione né alla intradermoreazione.

L’unico che presentd cutireazione ed intradermoreazione positiva alla
tubercolina fu il malato n. 10, che presentava lesioni bronchiectasiche. 11 suo
stato non era cosi grave né la cachessia cosi spiccata come negli altri malati,
donde la possibilitd di reagire alla tubercolina.

In tutti questi ammalati indistintamente non si ebbero modificazioni
tra prima e dopo il rifornimento, sia per il numero dei globuli bianchi come
per la inversione della formula leucocitaria. In alcuni di questi casi ¢ precisa-
mente ogni volta che lo permetteva la durata della malattia, le prove furono
ripetute a pitt riprese dopo dieci giorni, con risultato sempre negativo.

E’ quindi lecito dedurre dalle ricerche esposte che la reazione emocla-
sica in questi ammalati anergici fa sempre difetto. 11 dubbio che in questi
ammalati cachettici ed in condizioni gravissime la reazione emoclasica riesca
negativa ger scarso assorbimento dj sostanze derivanti dai germi ¢ dai prodotti
dell'infezione tubercolare e responsabili della crisi emoclasica, non pud reg-
gere, in quanto ¢ noto che bastano quantitd infinitamente piccole di queste
sostanze per produrre la reazione emoclasica (un mulionesimo di grammo di
tubercolina), come dimostrano le ricerche di p’Amaro.

La ragione della mancata R. E. va invece con ogni probabilitd ricercata
nella mancanza in questi soggetti anergici di una 1persensibilita verso i pro-
dotti bacillari, sensibilita che costituisce la base fondamentale e la condizione
inderogabile per uno stato allergico.

L’ultimo malato (n. 10) della nostra statistica, non affetto da tubercolosi,
con reazione di V. Pirquet positiva ed intradermoreazione pure positiva, non
diede mai luogo a reazione emoclasica dopo i rifornimenti pneumotoracici,
malgrado ci si trovasse davanti ad un organismo capace di reagire alla tu-
bercolina.

1l pnx. in questo caso fu eseguito a scopo emaostatico; riprodurrebbe quin-
di le condizioni di esperienza fatte sui cani non tubercolosi (CHint) nei quali
non fu trovata Ia R. E. In questo caso quindi la R. E. era assente perche le
sostanze di origine bacillare responsabili della R. E. non potevano qui essere
presenti, dato che il paziente non era tubercoloso.

Tutto questo starebbe quindi a rinforzare il concetto della specificita
della R. E. gid ammesso e sostenuto da p’Amato e che nel pneumotorace ci
sarebbe un riassorbimento di sostanze di natura specifica responsabile della
crisi emoclasica da rifornimento pneumotoracico.

CONCILUSIONT

1° La reazione emoclasica presente in individui affetti da tubercolosi in seguito ad
iniezioni di minime dosi di tubercolina (0'Amato) ha riscontro pure in seguito a rifor-
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nimento pneumotoracico in ammalati che reagiscono positivamente alla tubercoiina
(AvezzD € Bogoian).

2° La reazione emoclasica, dopo il rifornimento, vicercata su nove ammalati di tu-
bercolosi polmonare con reazione di V. Pirquet ¢ U'intradermoreazione alla tubercolina
negativa & stata ripetutamente e constantemente negativa.

3" Nel pneumotorace istituito a scopo emostatico in individuw affetti da lesioni
polmonari non tubercolari (lesioni bronchiectasiche) pur avendo reazione alla tuberco-
lina positiva, non ha avuto luogo la reazione emoclasica, probabilmente per mancanza
di assorbimento di sostanze di natura specifica, responsabili della reazione emoclasica.

4" Dalle esperienze sopra esposte & lecito sostenere la specifiaty della R, E. da rifor-
nimento pneumotoracico ¢ la specificits delle sostanze assorbite dopo ogni rifornimento
da polmone trattato col metodo Forlunini. A
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