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Le piressie nelle sindromi Parkinsoniane.

Dotr. IVO RUGGIERI -

ATUTO MEDICO

Il parkinsonismo postencetalitico pud
essere considerato nell’insieme una malat-
tia nervosa a decorso non pirettico, tut-
tavia molti Autori hanno osservato e de-
seritto fatti febbrill a volte di breve du-
rata, altre assal persistenti, a volte a tipo
accessionalmente acuto ed altre a decorso
subfebbrile.

LEborx descerive un caso incual la {eb-
bre elevadissima non cedette che quattro
IO N CHIque mest,

[’OxGHA, riportato da Rugrrn, desern-
ve un altro caso o cui la febbre irregolar-
mente intermittente, ma sempre ad acme
vespertino clevatissimo,  persisteva dopo
quattro anni di malattia.

PANEGROSST, NEGRO, Mazza, BunveNu-
11, LHERMITTE, STEEN, (GUSTALD, STERN e
molti altri hanno osscrvato temperature
subfebbrili; STERN ed altri parlano di va-
riazioni termiche periodiche ad intervalli
quindicinali, mensili o di varl mesi.

KELLER, MoLNar ¢ WEBER hanno solto-
posto 1y un armadio, ad aria riscaldata a
circa 60", encefalilici cronici e¢d altrl ma-
lati in cul era da sospettare un interessa-
mento morboso del cervello intermedio ed
ottennero in un buon numero di casi in-
nalzamenti di temperatura nettamente pit
alti di quelll provocati in individui sani
sottoposti allo stesso {rattamento.

GTANNELLL ¢ CAMPIONT hanno limitato il
sovrariscaldamento ambiente ad una tem-

peratura di circa 45 (In un bagno idrico)
allo scopo di verificare se potesse csscre
posta in cvidenza una intluenza del centri
della termoregolazione sottoponendo que-
sti ad uno storzo funzionale non molto su-
periore a quello che ad esst viene richiesto
in naturali condizioni di ambicnte. Nel
complesso hanne ottenuto valori di innal-
zamento termico superiori nel soggetti en-
cefaliticl in confronto di quelli ottenuti net
nornidi. Negh encefaliticn Pandamento
defla curva termica mostra il permancre
di temperature superiort alla norma anche
dopo wun - periodo di 4-0 ore, mentre nei
soggettt nornmall gid dopo due ore la tem-
peratura raggiunge, nella maggior parte
dei casi, valori Gisiologici, I due Autori
danno grande importanza al fatto di aver
osservato nelle regioni non immerse nel
bagno una diminuzione di circa la meta,
a confronto di individui sani, della secre-
zione di sudore, ¢id che costituirebbe una
prova della insufficenza dei meccanismi
della regolazione termica, tra i quali la se-
crezione sudorale sarebbe da considerare
come uno dei pin validi.

RikrTI, mentre nota la frequenza del-
I'iperternia terminale, di solito in conse-
guenza di broncopolmoniti, decubiti, pro-
cesst setticl ecc., cosi conclude:  « senza
escludere fatti infettivi cronici (STERN,
Mazza) ¢ perd verosimile {Sarmon) che
queste clevazioni termiche siano in tutto o
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in parte di origine cerebrale, perché fatti
febbrili analoghi si possono osservare an-
che nei tumori cerebrali, nelle lesioni spe-
.rimentali della base del cranio, della pa-
rete del terzo ventricolo, nelle emorragie
e nell'idrocefalo (MURRr1) del terzo ventri-
colo, nell’avvelenamento da ossido di car-
bonio (lesioni pallidali ¢ della sostanza pe-
ricavitaria del terzo ventricolo) ».

Noi siamo convinti con RIETTI che mol-
tissime di quelle piressie, che non possono
essere attribuite a fatti morbosi intercor-
renti, siano di origine cerebrale, ma quale
¢ lo stimolo che agisce sull’encefalo, e pit
precisamente sul centro termoregolalore o
sui centri che sono in corrclazione anato-
mica e funzionale col centro termoregola-
tore?

Abbiamo potute scguire le curve termi-
che di 1200 encefalitici cronict a forma
parkinsoniana per un periodo medio di
circa cinque mesi ciascuno ed abbiamo
rilevato che la comparsa di variazioni ter-
miche febbrili ¢ tutt’altro che rara. Esclu-
dendo le numerose elevazioni della tempe-
ratura dovute a cause morbose intercor-
renti, nel 40 Y% dei ricoverati abbiamo ri-
levato rialzi termici presentantist per pe-
riodi di tempo pit o meno lunghi e con
modalitd varie, senza che a questi si sia
potuto dare una spiegazione sempre ac-
cettabile.

La forma pitl frequente & costituita da
modica febbricola pomeridiana, nella mag-
gior parte dei casi passata precedentemen-
te inosservata per la mancanza di reazioni
subiettive. E solo la misurazione strumen-
tale che ce le ha rivelate, anche quando la
temperatura si € elevata, a volle, di un
grado e pitt. Raramente appare un rossore
del viso, a volte iperidrosi, licve tachicar-
dia; ma I’encefalitico cronico, anche a
causa della sua lentezza di percezionc o
forse per un innalzamento della soglia de-
gli apprezzamenti cenestesici, il pit delle
volte non denunzia, pur essendo insisten-
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temente interrogato al riguardo, alcuna
sensazione abnorme,

In contrapposto a queste febbricole po-
meridiane spesso abbiamo assistito a vio-
lente burrasche termiche che hanno im-
provvisamente portato il termomelro al
disopra di quaranta gradi, mantencndolo
con lievl oscillazioni su tale limite, a volte
per ore a volte per giorni; in questo se-
condo caso non sono state rare brusche e
brevi remissioni ed, a volte, vere intermit-
tenze. .

Quando nessuna causa poteva splegare
queste iperpiressic subitance si € :pesso
pensato al riacutizzarsi del processo cn-
cefalitico; sappiamo infatti che 1 proces-
si inflammatori dell’encetalo, prodottisi
durante il periodo acuto, possono covare
a lungo sotto la cenere e, a distanza di
fempo pitt 0o meno notevole, riaccendersi
tanto spontaneamente come in conseguen-
za di stimoli morbosi sopraggiunti. Ma
non sempre si pud invocare tale evenienza
speeialmente In quei casi in ol la sinto-
matologia cerebrale ¢ assolutamente muta.
E pur vero che al tempi delle grandi epi-
denmile numerosissimi furono 1 casi di en-
cefalite acuta che pazsyrono inoszervati co-
me tali ed ebbero varie etichette seelte fra
le pitt comuni forme morbose febbrili; cosi
troviamo frequentemente nella storia re-
mota di numerosi parkinsoniani posience-
falitici una « spagnola », una febbre in-
fluenzale, febbri tifoidee o « intestinali »,
malaria, ecc., fatti questi che solo ora,
dopo che ne abbiamo osservato le conse-
guenze parkinsoniane, siamo in grado di
interpretare come forme encefalitiche spu-
rie non diagnosticate.

In questi casi, che sono assai numerosi,
senza parlare di quelli che nella nostra sta-
tistica costituiscono il 10,2 % in cui non
si trova assolutamente nulla nella anamne-
si, neanche forme altrimenti diagnosticate,
I'encefalite acuta passd inosservata o per-
ché la sintomatologia cerebrale fu real-




mentc muta o perché non fu giustamente
apprezzata da chi si trovd di fronte ad
una forma morbosa non descritta fino ad
allora nei trattati. Percid non dovrebbe
far meraviglia se queste invocate riacutiz-
zazioni encefaliche si manifestano con il
solo sinloma grossolano dclla fcbbre,
quando lo stesso fatto acuto primario si
manifestd spesso con la sola febbre. Ma
ogni volta che in un encefalitico cronico a
forma parkinsoniana si presenta un at-
tacco pirettico, senza che a questo si pos-
sa dare una spiegazione con il rilievo di
cause note, si ha il diritto di diagnosticare
una riaccensione dell’encefalite  acuta?
Spesso la sintomatologia & tale da obbliga-
re a questa diagnosi in quanto oltre alla
febbre esistono sintomi indubbiamente ce-
rebrali, ma tutte le altre numcrose pires-
sle senza causc apprezzabili, mai accom-
pagnate da segni neanche abbozzatl di una
encefalite in atto, senza la compromissione
di uno qualsiasi dei nervi craniei cosi fre-
quente nel processo acuto, senza il mani-
festarst di uno dei disturbi del sonno, sen-
za, in una parola, il ripetersi di uno dei
segni dell’encefalite acuta, non possono es-
sere sempre interpretate come riaceensioni
a sintomatologia eccezionale anche per-
che, essendo troppo frequenti, non posso-
no pin fruire del concetto di eccezionalita.
E meno ancora lo possono le frequenti feb-
bricole di cui in questo lavoro prevalente-
mente ¢i occupiamo.

Nel caso delle repentine ipertermic, che
non interpretiamo come riacutizzazioni
encefalitiche, & caratteristico lo svolgersi
del dramma termico che a volte esplode
con inaudita violenza ed al quale, a vol-
te, il paziente assiste fino alla morte come
se il fatto fosse a lui estraneo.

Uno dei casi piit istruttivi & stato da noi
osservato in Germania, presso un Istituto
specializzato. Un paziente, encefalitico
cronico con grave sindrome parkinsonia-
na prevalentemente ipercinetica, il giorno
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successivo al suo arrivo in clinica, dopo
un lungo ¢ faticoso viaggio, in pieno ago-
sto, nella misurazione della temperatura
delle ore 12 presentava qualche decimo
di febbre; alle 12,30 la temperatura su-
perava i 38" ed cra accompagnata da un
vago senso di malesscre ¢ da una esagei
razione del tremore che era divenulo scuo-
tente. Alle 13 la temperatura superava i
40° e le ipcrcinesie avevano raggiunto il
massimo della csaltazione. Il viso, rico-
perto di sudore, cra leggermente cianotico,
polso 120 filiforme, respiro 28. Bagno raf-
freddato, scopolamina, cardiotonici, anti-
termici, nulla potette arrestare 'ascesa
termica che alle 13,30 era salita a 41°,5;
a questo punto le ipercinesie si attenua-
rono fino a scomparirc insieme ai fatti
ipertonici ed in pochi minuti, senza ago-
nia, il malato spird menire la temperatura
continud a salire fino a raggiungere 1 43",5
post mortem. Nello spazio di meno di due
ore sl cra svolta la drammatica burra-
sca termica senza poter opporre aleuna re-
sistenza al precipitare degli avvenimenti.

Un altro paziente ¢ stato altrove perdu-
to nello spazio di dicel ore con tempera-
tura al disopra di 42" che post mortem sall
a 44°. In questo malato la causa scatenan-
te fu la brusca sospensione di alte dosi di
scopolamina che egli, da anni, praticava.
Soltanto piti tardi si seppe che egli andava
soggelto a tali improvvise ipertermie quan-
do tardava la somministrazione dell’alca-
loide, ipertermie che erano solo domate
da tempestive altissime dosi di scopola-
mina.

Nel nostro Istituto pitt volte sono state
osservate queste improvvise ed inaspet-
tate ipertermie che perd si ¢ sempre rie-
sciti a domare. Tali iperpiressie perd, pur
essendo frequenti, costituiscono la mino-
ranza a confronto delle numerosissime
febbricole prevalentemente pomeridiane.

Gli encefalitici parkinsoniani vanno sog-
getti a moltl piccoli fatti intercorrenti che
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possono determinare rialzi termici come
ad esempio inflammazioni delle vie genito-
urinarie, del cavo bucco-faringeo, delle
prime vie acree, lievi fatti bronco-polmo-
nari ab ingestis, decubiti, ristagni fecali,
attacchi acetonici, etc., ma, come abbia-
mo detto, al di fuori di queste cause pato-
logiche efficienti, si osserva un rilevante
numero di pazienti che presentano piccole
o grandi piressie, a volte fugaci (della du-
rata di due o tre ore), a volte persistenti
(qualche giorno), a volte isolate, a volte a
gruppi di giorni, a volte quotidianc, a vol-
te mensili ed a volte stagionali. Molto spes-
so anche queste piccole temperature furo-
no attribuite a riaccensioni sub-acute del
processo encefalitico, ma come spiegare
le stesse febbricole, presetnanti ghi stessi
caratteri e le stesse modalitd, per quanto
meno frequenti, nei portatori di Parkinson
essenziale?

Abbilamo lungamente osservato la tem-
peratura di 8o parkinsoniani idiopatici e,
senza mai notare le iperpiressie iperboli-
che degli encefalitici cronict, nella note-
vole pereentuale del 20 %, abbiamo ritro-
vato le febbricole di cui ci occupiamo.

Partendo dalle osservazioni fatte in oc-
casione di una vasta ricerca sulla funzio-
nalitd epatica negli encefalitici cronici ese-
guita mediante molteplici prove, notammo
come durante il tecnicismo della curva
aminoacidemica secondo BUFaNo, la inie-
zione endovenosa di una piccola quantita
di glicolla, contrariamente a quanto av-
viene nelle comuni disfunzioni epatiche
non cerebrali, produceva assai frequente-
mente considerevoli rialzi termici e, in
qualche caso, un vero shock con grave
collasso. D’altra parte, avendo recente-
mente saggiato negli encefalitici cronici la
funzionalita proteopessica del fegato me-
diante la ricerca dello shock emoclasico
secondo il metodo di Widal ed avendo
trovata compromessa tale funzionalitd nel
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03 % dei casi studiati, ci era venuta spon-
tanca lidea che gran parte delle febbri-
cole degli encetalitici cronici potessero es-
sere considerate come la conseguenza di
uno shock proteico anche per il fatto che
tali febbricole intervengono nella grandis-
sima maggioranza due o tre ore dopo i
pasti specialmente carnei.

Partendo dunque da questi concetti, ab-
biamo istituito accurate ricerche su di un
notevole gruppo di parkinsoniani (sia en-
cefalitici che jdiopatici) nel quali avevamo
precedentemente constatato la comparsa
di febbricole senza cause intercorrenti ap-
prezzabili. La tecnica ¢ stata semplice:
dopo aver attentamente seguito a lungo le
temperature antimeridiane a digiuno, ab-
biamo eseguito controlli, di mezza in mez-
za ora, delle temperaturc ascellari ed orali
dopo pasti di 150 grammi di carnc in con-
fronto di pasti vegetariani. Nel primo ca-
s0, assai pitt evidente che nel secondo,
abbiamo riscontrato frequentissime altera-
zioni pircttiche (80,5 %) insorgenti un’ora
circa dopo il pasto di prova ¢ prolungatisi
da una a tre ore; contemporancamente e
coslantemente nei pazienti pirettici abbia-
mo trovata positiva per una disfunzione
epatica la prova della funzionalitd proteo-
pessica.

La prova del pasto carneo ¢ stala ese-
guita per clascun paziente da 4 a 8 volte
e (salvo in rare cccezioni) il quadro feb-
brile si & costantemente ripetuto e mentre
nella generalith dei pazienti la febbre ¢
rimasta al disolto di 38", in tre ha superato
tale limite ed in uno di questi ¢ salita, in
una prova, a 39°,1.

Poiché un notevole numero di piressie
spontanee si cra verificato nel giorni 21,
22 e 23 luglio 1939, periodo in cui le tem-
perature ambienti toccarono in tre corsie
pitt csposte al sole i 32" e restarono intorno
a tale limite per alcune ore del giorno, ab-
biamo ricostruito le condizioni termiche
ambientali per riprodurre il fenomeno, che
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del resto era cessato appena i pazienti fu-
rono trasferiti in locali meno caldi. Nel
periodo ¢ nelle corsie sunnominate si cb-
bero rialzi termici, di durata pilt o meno
breve, nell’82 %, dei pazienti ricoverati;
nel 22 9, di tali pazienti la temperatura
superd 1 38" ¢d in alcuni il rialzo fu assal
pitl elevato ma poté csserc vinto prima
che superasse la soglia dell’irreversibilitd,
con generosa e prolungata refrigerazione
ambicente (impacchi di ghiaccio, bagni
freddi), antitermici ¢ cardiotonici.

Abbiamg preparato un termostato in cui
il paziente, coricato e libero nei movimen-
ti, & stato immerso fino al toracc, lascian-
do fuori il capo ed il cingolo scapolarc ed
assicurando un continuo ricambio di aria
per consentire la traspirazione.

Abbiamo ripctuto le ricerche prima a
digiuno ¢ successivamente dopo un pasto
carnco o dopo un pasto vegetariano.

Per la ricerca della crisi emoclasica ci
siamo limitati, come la pratica ha sugge-
rito essere sufliciente, al ritievo della pres-
sione arteriosa ed al conteggio dei leuco-

Ora Press, Arter, Polso Leueocit
Ascellare Oridle
_ :
h. 5.30 I 180/ 130 S0 30°,2 30%,6 8230 ‘
w0 ‘ 186/ 130 74 36° 30,6 78060 ‘
» 6.30 175/ 125 ‘ 78 30° 3771 7730
» 7 s i1z | 78 66 37" 7700 |
» o 7.30 175/ 125 78 37° ‘ 37"2 70630 ‘
» 8 170/ 120 84 37%2 37%4 7500
n 8,30 170 [ 120 | 110 371 3791 7530 i
»n 9 | 170 [ 120 j 108 37",8 37%,9 ‘ 7430 !
! n 9.30 i 160/ 170 1 108 37"7 380 ‘ 7100
i » 10 1 150 / 110 ‘ 108 38° i 38° ‘ 7030
j » 10.30 : 150 105 112 38° i 3802 | 7100 }
: !
Alle ore 10,30 il paziente viene posto in ambiente a 23° ’
‘ » IL.30 165/ 110 104 | 37%2 ' 37°.8 8300 :
V » T2 i 170/ 120 88 37%4 3798 8700 l

citi ripetuto tre volte per ogni determina-
zione.

Per brevita riportiamo le tabelle relative
ad uno solo dei pazienti esplorati con que-
sto metodo poiché quelle degli altri poco
si discostano dalle tipiche curve termiche
ed ematiche trascritte.

Individui sani, posti nelle stesse condi-
zioni sperimentali, non hanno "mostrato
scnsibili variazioni della pressione arterio-
sa, della temperatura e della numerazione
dei globuli bianchi.

Bernardi A., anni 40; encefalitico cronico con
parkinsonismo prevalentemente iperlonico aci-
netico. Negativo I'esame degli organi ed appa-
rati. Encefalite acuta nel 1924; parkinsonismo
iniziato ncl 1928 con lieve tremore e seguito
pilt tardi da ipcrtonia, bradilalia, crisi oculo-
gire, troclea dentata, scialorrea, seborrea, bra-
diteleocinesia. Spesso si erano osservate febbri-
cole pomeridiane.

14 marzo 1940: il paziente viene posto a di-
giuno in ambicnte riscaldato a 32", Ogni 307
viene rilevata la temperatura ascellare ed orale,
a pressione arteriosa, i1 polso ¢ viene eseguita
la conta dei globuli bianchi.
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La temperatura sia ascellare che orale conti-
nua ad oscillare fra 37,5 e 37°.9 per altre 10
ore circa (fino cio¢ alle 22,30) scomparendo per
lisi. Dopo 14 ore era tornata a 36%,5; polso 82;

“leucociti 7go0; pressione art. 170/120.

I. RUGGIERI - LE PIRESSIE NELLE SINDROMI PARKINSONIANE

1g marzo 1940 (Bernardi A). Il p. viene po-
sto in ambiente riscaldato a 32° dopo un pasto
composto di 150 grammi di carne e due uova.
Il primo rilievo & stato eseguito a digiuno, il
secondo dopo 30" dal pasto di prova.

Ora | Press. Arter, ; Polso
- ———— e — ——

} h. 6 190/ 150 8o

»n 645 135795 86

‘ » o 75 150 /110 88

» 745 ‘ 150/ 100 84

1 »w 8.5 155/ 110 88

' » 845 ' 150/ 9o o163
i .

i » Q1§ 130/ 70 ' =153

» 945 i 140 / 90 110

} » 10.15 160/ 4o Ti2

“ » 1045 165 /90 110

. » II.I5 i 150 { go 110

A questo punto il p. viene posto in ambiente
a 23" La temperatura sia ascellare che orale,
vesta per eirca due ore a qualche decimo sopra
a 38" ¢ poi decresce lentamente fino a scompa-
rire dopo circa xo ore.

‘ Ora Press. Arter. iolso
h. 3535 150 / 105 76
‘ » 6,30 ‘ 135/ 90 ‘ ‘ 90
»o7 135/ 90 ‘ 88
»  7.30 ‘ 145/ 95 85
» 8 ‘ 145 /90 88
»n  8.30 140 Q0 98
» 9 140/ 90 104
»  9.30 ‘ 135/ 85 106
» 10 135/ 85 ‘ 108
» 10.30 i 135/ 83 108
» I 3 150 / 90 ‘ 102
» I1.30 135/ 85 ) 104
. |

Temperatura ‘

‘\
Orale “

Asccllare |
35%3 35%,8 10800
30° 36%7 7600 }
361 - 36,8 . 5600 ‘
372 37%1 5500
I
| 37%5 ‘ 37%,2 6000
|
: 38,2 ‘ 38° 5960 I
| 38%3 3¢ 9233
38%5 38%¢ 9133 ‘
' 3873 38,6 9433 ‘
} 39”2 ' 39°4 9200 ‘

397 | 399 8830

26 marzo 1940 (Bernardi AL). Tl p. viene po-
sto i ambiente riscaldato a 32° nelle gia de-
seritte condizioni dopo un pasto di semoline,
patate ¢ spinaci lessi. T primo rilievo ¢ fatto a

digiuno, il sceondo 30" dopo il pasto di prova:

o —— - . _
Temperatura |
! Leucociti
Asvellace ' Orale i
36,6 36",7 6300
36".4 ‘ 36°,1 I 6700
36%7 37%1 ‘ 5460
37° 37%3 ! 4000
| 37%2 | 374 : 4700
37",0 37%4 6060
38,1 ‘ 380 ‘ 6200
! 37°,6 ‘ 37°.8 ‘ 6630
: 37%,6 37°.8 i 6600
\ 370 37%.9 G6oo
1 375 37°.8 ‘ 6700
}‘ 37" 37%3 6900




A questo punto il p. viene posto in ambieate
a 23" La temperatura oscilla per altre quattro
ore fra 37°,5 e 37°.9 ¢ poi, lentamente, scom-
pare in altre setie ore. Alle 24,30 la tempera-
tura & di nuovo a 36,5.

Questi, insieme agli altri numerosi rilie-
vi in nostro possesso, ¢i consentono le se-
guenti considerazioni: la esposizione del
paziente a tempcratura ambiente elevata
(32") provoca:

1’} dope un pasto carneo, una imme-
diata crisi emoclasica, scguita da un note-
vole rialzo termico (circa 40°) progressiva-
mente aumentante;

2') dopo un pasto vegetariano, una
crisi emoclasica scguita da rialzo termico
moderato (38') che tende a decrescere pur
continnando la esposizione a temperatura
elevata;

3" a digiuno, un rialzo termico mo-
derato (38') con tendenza a decrescere ra-
pidamente; crisi cmoclasica presentc ma
ritardata.

Sisa che la latenza assoluta dello shock
digestivo osservata negli epatopazienti non
¢ costante; alcuni soggetti neil quali as-
sorbimento di un bicchiere di latte non
determina che una crisi emoclasica silen-
ziosa, presentano, al contrario, turbe net-
tissime quando essi prendono quantita pin
considerevoli di albumine quali quelle che
sono contenute in un pasto ordinario va-
riato. In un malato di Widal, in cui la
prova della emoclasia digestiva non dava
luogo ad alcun fenomeno subiettivo, pre-
sentava al contrario, regolarmente, dopo
un pasto ordinario, una sonnolenza invin-
cibile accompagnata da turbe vasomotorie
(alternativamente rossore e pallore del vi-
so) ¢ da una leggera elevazione termica.

La prova della emoclasia digestiva si
basa sul fatto che allo stato normale, du-
rante la digestione di pasti di albumina,
alcune sostanze proteiche, incompletamen-
te disintegrate, attraversano la mucosa in-
testinale e, col sangue portale arrivano al
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fegato il quale esercita, almeno su di al-
cune di queste sostanze, una azione di ar-
resto; si oppone cio¢ alla loro penctrazio-
ne nel circolo generale ove, a causa della
loro etcrogeneita, provocherebbero una
crisi emoclasica. Questa crisi si provoche-
rebbe costantemente nel corso dei pasti se’
il fegato, interposto tra l'intestino ed il re-
sto dell’organismo, non proteggesse questo
dai prodotti dell’insufficiente elaborazione
delle sostanze azotatc da parte della dige-
stione, sia fissandole, sia trasformandole.
Quando inveee il fegato & alterato, allora
la sua funzione protcopessica diviene in-
sufficiente ¢ la crisi emoclasica dimostra la
incapacita della cellula epatica ad arresta-
re o trasformare le proteine insufficiente-
mente disintegrate che provengono dalla
digestione.

La ricerca della emoclasia digestiva ne-
gli encefalitici parkinsoniani da noi prece-
dentemente eseguita (RUGGIERL ¢ Ronpa-
NINT} fu positiva, come gia detto, nel g3 %,
dei pazienti affelti da cncefalite cronica;
poiche tutti gli encefalitici che nell’attuale
ricercit hanno presentato febbricole dopo
un pasto carnco, hanno contemporanca-
mente presentalo anche un classico shock
proteico, ci troviamo nelle condizioni piti
favorevoli per spiegarci le clevazioni feb-
brili di cui ¢i occupiamo, le cui cause sono
facilmente comprensibili se si tiene nel do-
vuto conto quanto recentemente & stato
acquisito sulla dottrina della genesi della
febbre.

« E noto che la febbre (scrive BorGaI)
in base a ben fondati risultati sperimen-
tali, & considerata come la disfunzione del
centro regolatorc ipotalamico, il quale su-
bisce l'influenza dannosa della molecola
protcica cterogenea o eterogencizzata ri-
spetto all’organismo e specialmente di de-
rivati proteici compresi nella zona dei poli-
peptidi.... Da cio si deduce che la febbre
¢ innanzi tutto una manifestazione dell'in-
tossicazione proteica e che 1'accentuazione




pit o meno spiccata del rialzo termico ¢
in rapporto, a paritd di condizioni, alla
quantitd e qualitd degli agenti capaa di
stimolare il centro termoregolatore. Malat-
tic contrasscgnate da larga invasione bat-
terica sono accompagnate di regola da feb-
bre elevata, come pure si ha febbre cle-
vata ogni qualvolta disintegrati incompleti
{polipeptidi) di proteine eterogenec o cte-
rogeneizzate impregnano la compagine dei
tessuti animali. Se si prescinde da ogni
considerazione finalistica ¢ si considerano
i fatti come si presentano in base all’os-
servazione ed all’esperimento, la febbre
appare quindi come una deviazione del
normale funzionamento dei congegni ter-
moregolatori, causata da stimoli abnormi;
deviazione funzionale che tosto recede,
non appena si estinguono le cause che la
producono ».

Tl gruppo pit importante degli agenti
chimici febbrigeni ¢ dato dai prodotti di
vario grado e struttura della scissione pro-
teica: albumose, complessi diversi a tipo
di peptidi, prodotti di disintegrazione a ti-
po di ammine corporee o di proteine cte-
rologhe. I prodotti di scissione proteica,
che sono cecitatori metabolicl in genere,
cecitano o forse elevano la eccitabilith del
centro  termico;  « anche questo centro
neurovegetativo risente I'azione che i deri-
vati proteici, in specie quelli pitt semplici,
a piccola molecola, esercitano su altri di-
stretti del sisterna nervoso vegetativo ¢ ri-
sponde con la manifestazione sua norma-
le, cioé con la manifestazione della tem-
peratura corporea. Si ricordi come molte
aminobasi sono potenti modificatrici delle
funzioni nervose (adrenalina, istamina
etc.) e non si trovera nulla di strano che
amino-basi, complessi di amino-acidi ecc.
agiscano anche sul centro termico ».
(BORGHI).

Sccondo PENTTMALLI il centro termore-
golatore non si abitua allo stimolo protei-
co, ma di fronte a ripetute azioni di que-
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sta natura, risponde sempre in modo c-
guale. « La febbre dunque in molti casi
rappresenta una manifestazione della cosi-
detta intossicazione proteica o, meglio, in-
tossicazione dei prodotti di scissione pro-
teica » (LUSTIG, RONDONI, GALEOTT).

Gli stessi Autori scrivono testualmente:
«se il tubo digerente ¢ leso anche da qui
possono entrare in circolo proteine e pro-
dotti di scissione proteica ad azione febbri-
gena (fcbbre alimentare dei pediatri). In-
somma tutte le volte che ha luogo nell’or-
ganismo una digestione parcnterale di pro-
teine ¢ che certi prodotti di disintegrazione
possono arrivare in adatta concentrazione
al centro termico eccitandolo, si ha feb-
bre ».

Poiché il fegato degli encefalitici croni-
ci, come abbiamo in altro lavoro provato,
¢ del 93 % del malati incapace, in misura
pil 0 meno grave, di arrestare e trasfor-
marce alcune sostanze proteiche incomple-
tamente disintegrate provenienti dall’inte-
stino nella digestione, queste, « passando
nella circolazione generale penetrano nel-
la compagine det tessuti 1 quali cercano,
trasformandole, di liberarsene ad  ogni
modo, ma nel corso di colesta digestione
che avviene nella compagine dei tessuti
stessi, si giunge ad un certo momento del
processo digestivo in corrispondenza del
quale appare un gruppo di sostanze, 1 gid
ricordati polipeptidi, che esplicano funzio-
ni tossiche, influenzando con particolare
facilita il centro termoregolatore. Questo
ne denunzia la presenza modificando la
propria funzionalita specifica in modo pit
0 meno grave a scconda della carica pire-
togena, arrivando a fenomeni di vera e
propria disfunzionc ». A questo concetto
del BorcHI se ne deve aggiungere un al-
tro, nel senso che, se¢ & vero che la fun-
zionalitd epatica del centro termico varia
proporzionalmente alla carica piretogena,
vi sono casi, quali quelli degli encefalitici
cronici, in cui a paritd di carica si hanno



reazioni pitt o meno rilevanti individuali
a sceonda della preesistente alterazione dei
centrl ipotalamici 1 quall non sono restati
indifterenti al processo encefalitico acuto.
Lo shock emoclasico provocato con la
prova di Widal & infatti I'indice di un per-
turbamento dell’equilibrio dei colloidi cel-
lulari e la crisi emoclasica cosi come da
noi ¢ strumentalmente ¢ clinicamente os-
servata, ¢ solo uno degli elementi dimo-
stranti lo squilibrio colloidale, ma lo shock
non ¢ isolato al sangue, esso esistc in tutti
i plasmi; emoclasia ¢ testimone di una
vera colloidoclasia ed i segni che si ap-
prezzano nella crisi emoclasica non sono
che gli clementi pilt visibili e pitt grosso-
lani. Nell'uomo le manifestazioni cliniche
dello shock sono spessissimo determinate
da predisposizioni individuali come sc
« nel corso della convulsione colloidale che
costituisce lo shock ¢ si ripercuote senza
dubbio fino al protoplasma che costituisce
gli stessi elementi ecllulart questi o quelli
di questi elementi si mostrerebbero, secon-
do i soggetti, pit particolarmente {ragili e
tradurrebbero la loro sofferenza con una
sindrome  funzionale determinata. Latti-
tudine nativa o acquisita di tali o tal’altri
gruppi ccllulari a subire lo shock guide-
rebbe in qualche maniera la localizzazione
organica della colloidoclasia » (WIDAL).
Molto dimostrativo ¢ questo proposito
un caso di cpilessia osservato da PAGNIEZ;
l'attacco convulsivo scatenato dopo Tin-
gestione di cioccolata appariva ddpo una
evidente crisi emoclasica. Si tratta in que-
sto caso della produzione di uno shock
anafilattico alimentare la cul manifestazio-
ne clinica ¢ legata allo stato comiziale del
malato. WIDAL ha osscrvato un altro epi-
lettico nel quale si poteva provocare uno
shock anafilattico con lintroduzione en-
dovena di autosicro accompagnato rego-
larmente dall’attacco convulsivo. WIDAL
conclude che « se per conseguenza di uno
shock un soggetto presenta una crisi di

1. RUGGIERI - LE PIRESSIE NELLE SINDROMI PARKINSONIANE

asma, l'altro un attacco di urticaria, I'al-
tro una crisi epilettica cio non ¢ dovuto
tanto a causa di differenti agenti patogeni
quanto a suscettibilitd organiche che lo
shock ha risvegliato ».

Nei nostri casi sono note le alterazioni
anatomiche delle regioni ipotalamiche, se-
de di quel tuber cinereum considerato co-
me centro supremo della termoregolazio-
ne; va notata anche la vicinanza di que-
sto centro con tutti gli altri centri ncuro-
vegetativi con i quali il centro termorego-
latore deve funzionarc in armonia e che
la stimolazione di altri centri, per esempio
dello striato, cosl compromesso nelle en-
cefaliti croniche, agisce, come pella pun-
tura termica di ARONSON e SACIIS, in quan-
to essa va a farsi risentire sul tuber cine-
reurn.

Puo far dunque meraviglia sc negli en-
cefalitici cronici la crisi colloidoclasica, di
cosi frequente osservazione, agisca anche
sui centri diencefalicl la cui compagine a-
natomica ¢ funzionale & generalmente com-
promessa ¢ Gli stesst RONDONI, GALLOTTI ¢
LusTic ammettono che « per le modalitd
del processo febbrile deve avere importan-
za lo stato di sensibilizzazione dei centri ».

La sensibilith dei centri termoregolatori
degli encefalitici parkinsontani ¢ anche
provata dal fatto, sopra notato, che l'inic-
zione endovena di gr. 1,2 di glicolia,
mentre non provoca reazioni in individui
sani o In epatopragici non cncefalitici, in
70 parkinsoniani, esplorati con la prova
di Burane, abbiamo osservato clevaziont
termiche nel 33 % cd in 7 pazienti la tem-
peratura ha superato 1 38 La positivitd
della curva termica pur coincidendo con
la positivitd della curva di BurFaxo non ¢
stata proporzionata a questa, nel senso che
si sono avute frequentemente scarse cle-
vazioni [ebbrili e apiressic totali con una
curva di Burano deponente per una grave
disfunzione cpatica e viceversa. Il che di-
mostra che pur eircolando cariche di de-
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rivati proteici, a paritd di dosi non si ha
parita di reazioni, essendo certamente que-
ste legate a fattori individuali.

Alla luce di queste considcrazioni non ¢
difficile renderci conto delle due cvenienze
tebbrili piti trequentemente osservate nelle
sindromi parkinsoniane ¢ cioé le nume-
rose piccole fugact piressie ed alcune iper-
piressic improvvise e violente ed a volte
mortali, sempre, naturalmente, quando né
le une, né le altre siano dovute a fatti in-
tercorrenti o a riacutizzazioni dell’cnccta-
lite. I fatti febbrili di cul ¢i occupiamo de-
vono essere considerati come la conseguen-
za di una colloidaclasia indotta o dall’in-
gresso nel circolo generale di prodotti pro-
teolitici alimentari stuggiti al controllo e-
patico, o dalla mobilitazione di prodotti di
autodisintegrazione, spesso favorita dal-
Ueceesso di temperatura ambiente (come
nella patogenesi del colpo di calore).

Nell'un caso come nell’aliro la circola-
zione del polipeptidi ¢ permessa dadla in-
sufficienza proteopessica ¢ disintossicante
del fegato.

Quando come causa scatenante va con-
siderata o permanenza del paziente in
ambiente surriscaldato {la cui temperatura
pero non sarcbbe sufficiente a provocare
reazioni pireltiche in soggetti sani) un im-
portante contributo allo scoppio della col-
loidoclasia ¢ primariamente portato dalla
disfunzione del centro termoregolatore al-
terato, o in sede, o nelle sue correlazioni
funzionali, e percio impotentc a mettere in
opera il suo ruolo di suprema stazione di
coordinamento fra i centri ipotalamici {do-
minanti le singole sczioni del metabolismo)
le cui armoniche funzioni portano all’equi-
librio chimico, fisico ed wmorale, ¢ percid
termico, dell’organismo. Anche fisiologi-
camente i mezzi di autoregolazione non
agiscono che entro determinati limiti ¢ pos-
sono essere insufficienti di fronte a varia-
zioni estreme di temperatura esterna o a
modificazioni interne molto profonde.

Quando ai fenomeni di autointossica-
zione (spesso dovuti all’accelerato metabo-
lismo provocato, come abblamo detto, dal-
Peccesso della temperatura ambiente) si
aggiunge l'ingresso in circolo di polipepti-
di alimentari, la reazione pirctogena cen-
trale ¢ notevolmente pit intensa in quanto
le cause tossiche si sommano. In alcunt
casi si arriva alla chiusura del cerchio vi-
zioso in quanto la elevata piressia aumenta
I'autointossicazione (per autodisintegra-
zione) e questa la piressia, fino a fenomeni
patologici irreversibili ¢ mortali. Questo ¢
il caso del primo obitus descritto al princi-
pio di questo lavoro; per spiegare il se-
condo si pud supporre che la soppressione
improvvisa della scopolamina abbia scate-
nato (per fenomeno di carenza) il centro
termico, (mo a quel momento tenuto in
freno dall’alcaloide, ricadendo nel caso di

ssicazione (da autodisintegrazione per
cecessiva termogencesi) e conseguente shock
colloidoclasico.

Concludendo: questi falti, osservati in
misura pit limitata ¢ modesta anche nei
parkinsoniani essenziali, ¢l inducono a ri-
fenere che la sensibilitd termica degli ence-
falitict cronict allo shock proteico da di-
stunzione proteopessica epatica, sia dovuta
alla disseminazione delle alterazioni anato-
miche (sia inflammatorie che degenerative)
nei centri vegetativi mesencefalici ¢ dien-
cefalici che con Ulpotalamo, ed in parti-
colare col tuber cinerewm, sono in corre-
lazione anatomica ¢ funzionale ed alle le-
sioni proprie di queste ultime due regioni
(Cossa).

CONCLUSIONI

Quando nella patogenesi delle piressie,
ed in special modo delle febbricole, delle
sindromi parkinsoniane postencefalitiche,
non si pud riconoscere quale causa effi-
ciente un comune fatto intercorrente o una
riaccensione del processo encefalitico, tali
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piressie possono essere quasi sempre inter-
pretate quali reazioni del centri termorego-
latori a cariche tossiche dei prodotti pro-
teolitici alimentari sfuggiti al controllo e-
patico o a prodotti di accelerata autodisin-
tegrazione metabolica.

In entrambi i casi le reazioni febbrili so-
no proporzionate non solo alle cariche tos-
tiche, ma anche alla sensibilizzazione dei
centri termoregolatori (o di centri neuro-
vegetativi con questi in correlazione fun-
zionale) alterati da processi inflammatori
o degenerativi.

Quando un eccesso di temperatura am-
biente favorisce l'autodisintegrazione per
accelerato metabolismo e quando ai pro-
dotti tossici metabolici si sommano quelli

proteolitici alimentari, allora possono sor-
gere violente ipertermie, a volte anche
mortali.

Da cio viene la conferma della neces-
sitd tassativa di praticare nclle sindromi
parkinsoniane postencefalitiche ed essen-
ziall una dietctica prevalentemente, s¢ non
esclusivamente, vegetariana, specialmente
durante la stagione estiva, e di sottrarre,
per quanto é possibile, tali malati dalla
permanenza in climi o in ambicnli ecces-
sivamente caldi.

I’una e laltra di queste prescrizioni so-
no da anni, intuitivamente, praticate nel-
I'Istituto Regina Elena di Roma, il cui
Dircttore le ha sempre sostentte in tutti i
suol lavori clinici sull’encefalite.

RIASSUNTO

1AL ha seguito per un periodo medio di cinque mesi fe carve termiche di 1200 encefa-
litici cronici e di 8o parkinsoniani essenziali ¢ le ha trovate alterate, in misura pin o meno
elevata ¢ con modalita diverse nel 4o % dei malati del prito tipo ¢ nel 2 9% di quetli del
del secondo, senza che queste piressic siosiano polute spicgare come conscguenze di fatti
intercorrenti o riaceensioni di processi eneefaliticl. LA e interpreta come reazioni dei centri
termoregolatori (o dei centri neurovegetativi in relazione anatomica e funzionale coi centri
termoregolatoriy sensibilizzati a cariche tossiche dis devivati proteici alimentari sfuggiti al con-
trollo epatico,. 0 a prodotti di autodisintegrazione favorita anche dalla permanenza in ambienti
surriscaldati, o alla somma di entrambe le cause tossiche.
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