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DELLA NON ATTIVITA

DELLA DIASTOLE CARDIACA

E DELLA DILATAZIONE VASALE.

MEMORIE QUATTRO
bEL

DOTT. RANIERI BELLINI,

FEOF. DI TOSSICOLOGIA SPERIMENTALE NEL R. ISTITUTO DI STUDIT SUPFRIORI

IN FIRENZE.

Della non attivita della diastole cardiaca, .

La diastole cardiaca ¢ attiva, oppure passiva? .

Questa domanda, o Signori, prima del 1871 non si sarebbe fatta,
perché si sarebbe stimata oziosa e affatto inutile, essendoché tutti i
fisiologi erano concordi nel ritenerla affatto passiva. E ho detto prima
del 1871, perché fu in questa epoca che il dottore Luciani ripristing il
concetto galenico della attivitd diastolica del cuore.

L’ importanza dell’ argomento, il valore delle osservazioni e delle
esperienze portate innanzi non solo dal Luciani, ma anche dal Chirone e
dal Randacciby, che si sono fatti propugnatori di questa dottrina ; I'intrin-
secarsi della medesima con lo studio della terapeutica. e della tossicolo-
gia, con delle scienze cioé che gid da mon poco tempo coltivo, sono
sufficienti ragioni, mi pare, perché io me ne dovessi occupare.

Sard leale e disappassionato con la mia critica, vi esporrd con
franchezza le conclusioni a cui sono pervenuto con gli esperimenti ¢
coi raziocinii; conclusioni che voi al solo annunziarvi il titolo di questa
Memoria intravvedete gid quali saranno.

To non so se con questo mio lavoro avrd colto nel segno; in ogni
modo sard ben contento se esso varra ad invogliare alcuno di voi ad
’ intraprendere nuove e pitt decisive esperienze per illustrare un argomento
- L

' Questa Memoria fu letta alla Societa Medico-Fisica fiorentina nella Tornata del -
13 dicembre 1874.
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tanto interessante. Sarebbe per me sempre una grande soddisfazione
quella di avere cosi contribuito ad avvantaggiare da questo lato, non
solo 1a fisiologia, ma anche la terapeutica, la tossicologia e la stessa
medicina clinica, essendoché la teorica in questione si immedesima con
lo stadio dell’ azione dei cosi detti rimedii e veleni cardiaci, non che
con quello delle affezioni materiali del céntro circolatorio.

Vi & chi crede che lo studio di una teorica sia un vano sollazzo in-
tellettuale e che quindi non valga la pena di occuparsene; ma questo &
un errore, giacché, e lo dird col dottore Augusto Murri, ogni idea
esatta che si conquista per il nostro patrimonio teorico, & pure una
forza aggiunta alla nostra potenza pratica.

Galeno sembra sia stato il primo a parlare della attivita della dia-
stole cardiaca, che addebitava alla contrazione di una porzione delle
fibre muscolari del cuore.

Questa dottrina dominé 1 fisiologi e i medici per molto tempo, fin-
cheé, cioé I Haller, non U avverso, dichiarando che la sistole ¢ aitiva, e
che la diastole & il risultato del fisico rilasciamento della muscolatura
cardiaca. Un argomento molto valido che egli addusse a sostegno della
sua asserzione fu questo, che il cuore in riposo, ossia privo di vita, di-
mora nello stesso stato in cui si pone quando ¢ in diastole: ora, diceva
ecli, siccome nella morte nessun muscolo agisce, ne consegue che per
ellettuarsi la diastole non vi & necessiti di alcuna azione muscolare.

L’ opinione halleriana fece disertare moltissimi dalle schiere gale-
niche, e ho detto moltissimi e non tutti, perehé alcuni conlinuarono a
lasciarsi guidare dal concetto galenico poco o punto modificato nella sua
sostanza, ed altri, fra i quali mi piace ricordare un Bichat, uno Spren-
gel, un Magendie, si resero conto della attivita diastolica con un mecca-
nismo diverso da quello galenico. Ed anzi il Magendie avvalord questo
concetto con una osservazione che egli medesimo fece, ed ¢, che il di-

Jatarsi del cuore si fa con una forza grandissima, capace, per esempio,
di sostenere un peso di 30 libbre, e che se si prende con una mano il
cuore di un animale vivente, e se il suo volume & un poco considerevo-
le, & impossibile, per qualunque sforzo si faccia, di opporsi alla dilata-
zione ventricolare. Osservazione questa che ¢ stata confermata dal Luciani.

La confutazione la pit completa di questa dottrina basata sulla
contrazione di alcune fibre cardiache mella diastole, 1’ abbiamo nella
stessa osservazione anatomica, dalla quale sappiamo che nel miocardio
non vi & una sola fibra che contraendosi possa promuovere la diastole.

Infatti, dopo i lavori piti recenti, specialmente di Wolfl, di Gerdy,
di .Pmc.happe, si sa con maggiore precisione che tulte le fibre muscolari
dei ventricoli, qualunque sia la loro lunghezza e la loro direzione,
rappresentago delle anse, aderenti coi loro estremi agli anelli fibrosi
degli orifizi cardiaci, ed aventi la massima convessitd loro diretta verso

I apice del cuore. Da questa disposizionc anatomica chiaramente risulta
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essere realmente impossibile la diastole come effetto della contrazione
di una porzione qualunque del miocardio.

Appoggiati alla ispezione anatomica, e dando poco peso alla osser-
vazione del Magendie, in cui si intrinseca la pressione idrostatica ve-
nosa, la quale insieme alla elasticitd ed alla contrazione auricolare ci
rende conto della opposizione opposta dal cuore alla mano mentre si
dilata, i moderni fisiologi ammettono con tanta sicurezza la passivitd

. della diastole, che non solo non si degnano di porla in discussione, ma

neanche ricordano I’ ipotesi opposta, cio¢ a dire il concetto galenico.

Nel 1871, mentre nessuno, che io mi sappia, pensava pii a questa
quistione, che si stimava da non poco tempo affatto risoluta, il dottor
Luciani, come ho detto, fece rivivere il concetto galenico, e togliendolo
dalla ipotesi lo avvalord con nuove ed interessanli esperienze. Di que-
sta dottrina, come ho accennato, si fecero qui in Italia propugnatori, il
dottor Chirone, il quale ne fece applicazione alla palologia del cuore,
ed interpetrd con la medesima1’azione del solfato di chinina, adducendo
nuove prove a sostegno della attivita diastolica cardiaca, ed il profes-
sore Randaccio, che in un lavoro sul cuore di un embrione umano
adduce degli argomenti non pochi in questo proposito.

Ecco uno degli esperimenti che istituisce il Luciani, e che ritiene
come dimostrativo della sua tési. Narcotizza un cane mediante la inie-
zione per la vena di circa due centimetri cubici di tintura d’ oppio o di
laudano allungato con acqua, e cio all’ oggetto di rendere immobil&'
I" animale; quindi aperta la trachea fa la respirazione artificiale, ¢ su-
bito dopo apre il torace, squarcia il pericardio, e punge con una can-
nula in parte metallica, in parte di vetro, la parete del ventricolo sini-
stro, procurando di tenere la cannula orizzontalmente allo stesso livello
del cuore ; e vede che durante la sistole esce dall’ apertura del tubo di
velro un piccolo getto di sangue, mentre durante la diastole questo
umore retrocede nel tubo di vetro per qualche millimetro verso la ca-
vitd ventricolare.

I evidente che in questo esperimento si ¢ dato luogo, durante la
diastole, ad una pressione negativa intra-cardiaca ; in una parola il ven-
tricolo ha agito da pompa aspirante.

Ora per il Luciani un cosi fatto risultato ¢ molto eloquente, come
quello che sta a dimostrare una forza attiva pompante durante la dila-
tazione ventricolare. E che realmente quesla forza esista si crede auto-
rizzato a ritenerlo da altre esperienze che istituisce, e che ora vi riferiro.

Incarcera egli le pareti del seno fra le branche di una pinzelta
onde diminuire in tal modo 1’ afflusso del sangue da questo nel ventri-
colo, e, ripetendo 1’ esperimento sopra descritto, trova che 1’ aspira-
zione diastolica sul sangue contenuto nel tubo cresce, e puo raddoppiare
d’ intensitd. Ma non basta, con una forte stimolazione elettrica del vago
rallenta le rivoluzioni cardiache in un cane, rende pitt ampia del normale
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la diastole, ¢ necessariamente meno estesa la sistole, ¢ scguitando a ir-
ritare ferma il cuore in diastole forzata, e vede che, durante questa
maggiore diastole, la colonna sanguigna del tubo retrocede per una
estensione maggiore che nella diastole fisiologica, mentre durante la si-
stole, che era resa minore, si spinge il sangue in avanti per un tratto
del tubo minore di quello che si era vuotato durante la larga diastole,
di modo che prevalendo la forza aspirante della diastole sulla forza pre-
mente della sistole, il tubo fini col vuotarsi completamente. Lasciando
di irritare il vago, il sangue dopo tre o quattro sistoli torna a riempire
il tubo, e poi torna a dare un piccolo getto per la estremity aperta in
ogni sislole, e a retrocedere per poco in ogni diastole. Con queste ed
altre esperienze che per brevita lascio di ricordarvi, perché conducenti
allo stesso risultato, il nostro Luciani é convinto di avere messa in
chiara luce la esistenza di una forza attiva diastolica.

Non si creda perd che il Luciani affidi il riempirsi del ventricolo
durante la diastole alla sola aspirazione a cui si da luogo, e che si eser-
cita sul sangue del seno, ma anche alla pressione idrostatica venosa, per
cui in principio & 1 aspirazione che richiama il sangue venoso dai seni .
nei ventricoli, mentre in appresso questo umore vi precipita in grazia
della pressione idrostatica venosa, avvalorata dalla contrazione delle pa-
reti del seno. .

A conforto della sua tési, esclude I’ idea che questo effetto pompante
possa tenere alla reazione della elasticitd, a cui le fibre cardiache si tro-
vano in preda dopo la” contrazione miocardica; elasticita che reagendo
potrebbe allontanare le pareti ventricolari restituendole alla loro curva
primitiva, e cosi renderle piti 0 meno beanti. Ed ecco come la esclude.
Parte dal fatto che i due movimenti cardiaci possano assumere, come &
realmente, diversa intensiti in ordine delle differenze di stimolo, e di
eccitabilitd nerveo-muscolare da cui sono promossi, ed avvertendo che
mentre la sistole pud farsi pilt o meno completa o parziale, cosi anche
la diastole pud essere pilt o meno piena ed imperfetta, stabilisce a priors
tre diverse maniere di diastole, quella cioé fisiologica, che si compie
nelle condizioni ordinaric fra una sistole e I altra; quella che chiama
forzata o sperimentale, chie si ottiene, come avete veduto, stimolando
energicamente i nervi vaghi, e finalmente la diastole cadaverica 0 per-
manente che si ha per I’ esaurimento della morte, e passa a dimostrare
sperimentalmente che a queste tre maniere di diastole corrispondono tre
gradi diversi di dilatazione ventricolare; passa cioé a dimostrare che
la dilatazione fisiologica ¢ minore della cadaverica, e quella e questa
poi sono minori della dilatazione sperimentale o forzata.

Ora, dice il Luciani, se il perfetto rilasciamento muscolare che
il cuore necessariamente subiva per I’ esaurimento della morte non ¢&
sufficiente a portarlo al massimo grado diastolico, a cui pervenne nella
vita durante-la forte irritazione dei nervi vaghi, ¢ chiaro che non si pud
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ricorrere al passivo rilasciamento del miocardio, ma bisogna di ncces-
sita invocare I’ intervento di una forza attiva diastolica insita al cuore,
rimossa la quale, questo viscere mon pud pil raggiungere il nrado
massimo di dilatazione di cui é suscettibile. E per meglio rendere chiaro
il suo concetto, scende a darci ragione delle accennate tre maniere di
diastole, e dei loro diversi gradi estensivi.

Nella diastole fisiologica, dice egli, la dilatazione ventricolare & mi-
nore che in quella cadaverica, per due ragioni: 1° perché durante Ja
vita, alla pressione idrostatica venosa, che tende a dilatare i ventricoli,
fa contrasto la rapidita con cui tiene dietro alla diastole " opposto mo-
vimento sistolico; 2° perché in grazia del rapido succedersi delle sistoli
si rende minore la pressione idrostatica venosa, per il completo vuota-
mento durante la sistole del sangue che si era radunato nei ventricoli,
quindi si rende minore la forza meccanica distendente le pareti dei me-
desimi. Mentre durante la morte, cessando ogni altivo movimento del
cuore, il miocardio ¢ necessariamente disteso dalla pressione idrostatica
venosa, che non decresce mai, essendo soppresso il movimento sistolico,
che anzi aumenta sempre per il progressivo vuotarsi delle arterie, e nc-
cessariamente per il progressivo accumularsi del sangue nei capilluri e
nelle vene. *

Ma ¢ prmmp*\lmente perd nello studio delle condizioni, in mezzo
alle quali si effettua la dilatazione sperimentale o forzata, che il Luciani
trova gli argomenti per appoggiare la sua tési. Ora e"ll asserisce, CE(,
durante la forle irritazione del vago cresce, ¢ vero, la pressionc idrosta-
tica venosa, ma un tale aumento é perd minore di quello che si verifica
nella diastole cadaverica, e se ¢ minore, & forza ammettere che I’ am-
pliamento grande ventricolare che ha effetto per la irritazione dei vaghi,
sia espressione di una forza atliva diastolica; e se questa forza si svi-
luppa nelle condizioni sperimentali, ¢ ragionevole ritenere che non sia
una forza nuova, ma quella stessa che nelle condizioni normali fisiolo-
giche determina il ginoco diastolico e ci rende ragione, dice egli, dello
effelto aspirante che si fa sentire durante la diastole.

Messa in evidenza, per il Luciani, la esistenza di questa forza,
passa a ricercarne la natura, e non polendo spiegare colla contratiilili
muscolare il meccanismo della attivith diastolica, lo fa dipendere da
un’ altra proprietd insita nella fibra muscolare, e che anziché di natura
contrattile sarebbe di natura estensile ; idea questa, che, per confessione
dello stesso Luciani, fu gid emessa da altri, fra i quali ricorda il Bar-
thez ed il Bichat. Con dei fatii di analogia appoggia la esistenza di que- ~
sta estensilifa attiva della fibra muscolare, che fa consistere in uno
stato di contrazione delle fibre nel senso trasversale, mentre la contral-
1ilita consiste invece in uno slato di contrazione delle stesse fibre nel
senso longitudinale ; per cui la contrautility e la estensilitd le considera
come duc forme estrinseche di uno stesso principio motore, e dichiara
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che come abbiamo il tetano contrattivo per eccitamento della contratti-
lita, abbiamo del pari il tetano estensivo, che & promosso, per esempio,
dalla forte irritazione dei vaghi. Finalmente si fa a precisare la causa
estrinseca determinante questa doppia attivita muscolare, e dopo di
avere analizzati tuti i fatti che si hanno relati_vi alla innervazione car-
diaca,, conclude che tanto i nervi vaghi che i simpatici funzionano ritmi-
camente da sistolici e da diastolici, ossia da contrattori e da estensori
della fibra muscolare del cuore. Infatti dagli esperimenti del Weberiani
o messa in evidenza la funzione diastolica dei vaghi e la funzione sisto-
lica dei simpatici ; dagli esperimenti dello Schiff e del Moleschott invece
& posta in chiara luce la funzione sistolica dei primi e quella diastolica
dei secondi. Per cui a ciascuna fibra muscolare del cuore non corri-
spondono due fili nervosi distinti, uno dei quali presieda all’ allungamento
altivo, I altro allo scorciamento delle fibre muscolari; e come da un
lato, segue egli a dire, abbiamo lo stesso muscolo che estendendosi pro-
duce la diastole e contraendosi produce la sistole, cosi abbiamo dall’al-
tro gli stessi nervi motori (vaghi e simpatici) che modificando ritmica-
mente in due diverse forme il loro tono, ora si produce la estensione,
ora la contrazione muscolare, le quali funzioni possono poi rendersi
esagerate in ragione della natura od intensitd degli stimoli adoperati, ¢
cosi si pud eccitare ora il neuro-tono contrattile, ora il neuro-tono esten-
sile: e percid nel primo caso produrre 1" acceleramento del moto sisto-
lico o la tendenza al tetano contrattivo; nel secondo caso il prolunga-
mento del moto diastolico, o la tendenza al tetano estensivo, od an-
che il tetano estensivo medesimo, rappresentato dal restare fermo del
cuore in diastole durante la forte irritazione dei vaghi. Il Chirone, men-
tre si erige a propugnatore della dottrina del Luciani, non ¢é d’ accordo
con questo quanto alla natura della nuova forza estensile riconosciuta
nella fibra muscolare. Per il Chirone essa consisterebbe, al pari che la
contrattilita, in un intimo cangiamento molecolare del muscolo, che ora
avrebbe per risultato I’ equilibrio diastolico, ora quello sistolico, secondo
che il moto di rotazione delle molecole sul proprio asse avvenisse in un
modo, o in un altro opposto. Questo continuo movimento di rotazione
vitiene si attui normaimente sotto I’ influsso della innervazione cardiaca
intrinseca, e possa essere modificato dall’ azione della innervazione car-
diaca estrinseca. La rotazione dunque degli elementi muscolari in un
dato senso darebbe luogo come ultimo effetto alla diastole, mentre in un
senso opposto alla sistole. In questo modo, stima egli, ci si renda meglio
conto del perché una sostanza a piccola dose ccciti, e a maggiore dosc
deprima, mentre colla maniera di vedere del Luciani non si intende co-
me quella stessa sostanza a piccola dose ecciti 1a contrattilitd nel senso
della lunghezza delle fibre muscolari, ed a maggiore dose ecciti invece
la contrattiliti nel senso trasversale delle fibre medesime.

11 Chirone fa notare che il fatto che per la prima volta lo fece pen-
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sare con molto interesse alla teorica del Luciani, si fu il vedere che
nelle rane, sotto la cui pelle inoculava una dose non prontamente tossica
di chinina (405 centigrammi), non solo si dichiarava la maggiore esten-
sione della diastole ventricolare, ma questa si compiva in due tempi,
si bipartiva cioé. Ora, dice egli, ammettendo che la diastole sia passiva,
che dipenda in tutto ¢ per tutto dalla elasticitd muscolare, non vi ¢ ra-
aione perché dovesse arrestarsi per un momento, ¢ poi ripigliare e andare
anche oltre i limiti normali. Se la diastole fosse puramente passiva, ed
entrasse quando del tutto é cessata la sistole, si compirebbe sempre nello
stesso modo, sempre colla medesima intensita, sempre nello stesso tempo.

Oltre la bipartizione diastolica, vi ¢ un altro fatto che per il Chirone
ha molto valore nella quistione che ci occupa, ed é la enorme disten-
sione in cui il cuore si trova arrestato nello avvelenamento violento per
la chinina. La dilatazione ¢ generale, per cui tutte le cavitd cardiache
sono enormemente distese. Il cuore ¢ arrestato in una diastole forzata,
quando ancora la rana & viva, ed abbandonata a st stessa se ne va via,
e intanto, dice egli, qualunque stimolo di qualunque natura ed inten-
sith si fosse, non & pili capace di fare contrarre il cuore. Quesla disten-
sione, soggiunge egli, non pud ritenersi quale effetto di un grande al-
flusso di sangue nelle sue cavitd per-uno stato opposto di contrazione
o spasmo dei vasi periferici, perché, come questo sperimentalore veri-
fico con lo sfigmografo, la tensione dei grossi tronchi arteriosi & invece
diminuita, e quindi non poteva il cuore per reflusso dalle arlerie rice-
vere il sangue; e né anche, continua egli, puo ritenersi quale eflétto
della distruzione della contrattiliti cardiaca operata dalla chinina, e per-
cid quale espressione di dilatazione paralitica del cuore, perché il cuore
ci avrebbe dovulo offrire una dilatazione tale che per il grado non do-
veva differire dalla dilatazione cadaverica, come quella che sta ad espri-
merei il grado massimo, a cui pud giungere il divaricamento delle pareti
cardiachg, quando, spenta la contrattilith, le fibre muscolari si trovano in
balia di una forza fisica, la elasticitd. Ora, poiché la dilatazione ventri-
colare era molto maggiore della dilatazione cadaverica, ¢ forza ammet-
tere, dice egli, che la chinina abbia agito sulla estensilitd del Luciani,
dando luogo al tetano estensivo.

E a maggiore conferma di questo, fa notare, come istituendo egli
col sopra-solfato di chinina delle esperienze sulle rane, osservava che
allorquando si dichiaravano in questi animali cosi trattati i fenomeni
cadaverici, la enorme distensione ventricolare che si era determinata
durante la vita andava diminuendo, e raggiungeva in breve il limite:
della diastole cadaverica. Egli dunque, dopo cid, ritiene che con la teo-
vica che ammette che la chinina agisca sulla estensiliti muscolare della
fibra cardiaca, possiamo renderci assolutamente conto di tutti i fatti,
mentre ammettendo che distrugga la contratiiliti. muscolare non ci sc
ne rende ragione. ’
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La chinina per il Chirone agisce dunque sulla estensilitd eccitan-
dola, o in altri termini promuove nella fibra muscolare quell’ intimo
cangiamento molecolare che la fa estendere od allungare, ed ecco per-
ché le diastoli divengono pil estese del normale.

. Ed egli, per questa azione eccitante sulla estensilita, crede di ren-
dersi ragione di un altro fatto importante, ed” é che i primi fenomeni
di una dose modica di chinina sono di eccitazione, anziché di depres-
sione. Fatto questo che non si pud spiegare, ammettendo che la chinina
infranga e distrugga la contrattilitiy cardiaca. Resa infalti, come esso
avverte, dalla chinina maggiormente energica ed estesa la diastole, indi-
rettamente ¢ obbligata anche la sistole a divenire pili forte onde potere
scacciare una quantitia di sangue maggiore della ordinaria, e che & pe-
netrata nelle cavitd ventricolari per una pilt forte aspirazione diastolica.
Tn questo primo periodo chinico le rivoluzioni cardiache sono pil com-
plete, il cuore alla ispezione si presenta pitt rosso dell’ ordinario du-
rante la diastole, la circolazione periferica diviene pil attiva e la ten-
sione arteriosa aumenta; col farsi in seguito sempre pilt ampia la
diastole, la sistole ne scapita, e quindi ai fenomeni di eccitazione ten-
gono piit o meno presto, in ragione della dose della chinina, dietro i
fenomeni di lentore e di depressione delle azioni circolatorie, e pil
tardi il cuore finisce col fermarsi. in diastole, diastole che, secondo il
Luciani ed il Chirone, come avete veduto, non ¢ espressione di paralisi,
essendo la contrattilita cardiaca integra, ma espressione invece di un
potente eccitamento diastolico che si oppone al moto sistolico di questo
viscere. E in conferma di questa conclusione, ricorda il Chirone un’ altra
prova, che ricava dalla esistenza di veleni che fermano il cuore in dia-
stole, come, ad esempio, la digitalina, e di quelli che lo fermano in
sistole, come sarebbe, per esempio, il veleno del rospo. Non vi pare,
dice egli, che queste sostanze debbano distruggere due proprieta diffe-
renti della fibra muscolare cardiaca, per cui il cuore si arresta ora con-
tratto ora dilatato ? Si dice, soggiunge egli, che I'uno deprime & I”altro
eccita la contrattiliti, ma & naturale che 1" eccitamento non dovrebbe che
finire anche esso colla depressione, ed aversi sempre lo stesso risultato
finale, la diastole cioé forzata, mentre egli, usando il veleno del rospo,
non vide mai al letano contrattivo cardiaco tenere dietro la dilatazionc
miocardica.

E a provare sempre piti che realmente quei veleni agiscono su due
distinte proprieta della fibra muscolare, istituisce il seguente esperi-
mento: applica su delle rane da prima un veleno che eccita la estensilitd
dalla fibra cardiaca, e rispetta, secondo esso, la contrattilith della mede-
sima, la chinina, e quando questa ha prodotti i suoi effetti sul cuore,
introduce nello organismo di quelli animali medesimi un veleno che ec-
cita la contrattilita ¢ risparmia la estensilita, il veleno del rospo. Ed

ccco come opera, ¢ che cosa ottienc. Per fare si che il veleno del ro-
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spo sia assorbito, 1o mette sotto la pelle della rana chinizzata quando il
cuore & gid molto prossimo ad arrestarsi, ¢ quando le sistoli si sono
immensamente indebolite. Inieita percid sotto la pelle e mell’ addome
di una rana 0, 08 di bisolfato di chinina sciolto nell’acqua, mette quindi
nella medesima allo scoperto il cuore, e quando le sistoli erano divenute
debolissime e appena si vedevano accennate, e le diastoli erano presso-
ché tutto, spinge con altra siringa ipodermica sotto la cute dell’ addome
alquante gocce di una soluzione di veleno del rospo nell’ acqua distil-
lata, in dose pilt che sufficiente per uccidere rapidamente la rana. Pas-
sati appena due minuti da questa iniezione, il cuore si vedeva gia ese-
guire delle deboli ma vere sistoli, ¢ cominciava ad impallidire. Questo
primo effetto perd non fu molto progressivo, e per alquanti minnti ri-
masc quasi affatto stazionario; anche dopo 10 minuti da questa seconda
iniezione le sistoli erano sempre deboli, ed il cuore tuttavia dilatato. Ma
dopo 17 minuti perd le sistoli erano bene accentnate e la cescursione
diastolica molto pilt piccola. La rana era vivace, e dopo 35 minuti dalla
iniezione del veleno del rospo il cuore si contracva completamente e le
diastoli erano debolissime. Dopo 45 minuti le sistoli erano spiccatissime,
¢ dopo 55 minuti il cuore era arrestato in sistole forzata, era pallidis-
simo, ¢ nessuno stimolo fu capace di farlo rientrare in movimento. Le
orecchietle erano enormemente dilatate.

Ed egli, intanto, ritiene che questo falto abbia moltissimo valore
nella quistione che ci occupa, perché se il miocardio fosse realmente
stato paralizzato dalla chinina, e ¢io nella ipotesi che questa agisca sila
contrattilita e non sulla estensilita, non sarebbe potuto tornare a pulsare,
e percio a rivivere, mentre pud benissimo tornare a funzionare, am-
mettendo che questa soslanza agisca sulla estensilitd e Jasci intatta la con-
trattilita del cuore. E questi sono tutti i fatti stati addotti dal Chirone
per convalidare la teorica del Luciani sulla doppia attiviti miocardica.

Ora passerd ad esporre quelli che ha porlati innanzi il Randaccio
in favoré di questa slessa teorica.

Misura egli su trenta embrioni di pecora il cuorc durante la dia-
stole fisiologica, aspetta che in questi animali si sia spenta la vita, ¢
torna a misurare di nuovo quegli organi, mentre crano affatto vuoti di.
sangue, ¢ trova che i cuori morli misuravano due o tre millimetri di
meno di quelli vivi.

Toglic di un tratto dei pezzi di ventricolo dal cuore di animali vivi,
che pone immediatamente nell’ acqua dello amnios, ed osservandoli at-
tentamente con una lente, si convince che in questi brani di ventricoli.
si eseguiscono dei veri moti sistolici e diastolici, ¢ che la diastole pre-
vale sulla sistole.

Pratica inoltre una ferita sulla superficie dei ventricoli, e vede Pav-
vieinamento dei bordi nella sistole, ¢ all’ opposto ' allontanamento delle
fibre miocardichie nella diastole. i
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Da tutli questi risultati conclude per I’ attivita diastolica.

Ma non contento di questo, passa a provare I’ attivita in questione,
tenendo conto del meceanismo con cui si aprono nella diastole le valvole
auricolo-ventricolari. Egli dice, che i muscoli papillari per aprire le
valvole accennate si contraggono, ma siccome uno dei loro punti di al-
tacco ¢ alle pareti ventricolari, cosi se la diasfole fosse I’ effetto del pas-
sivo rilasciamento del miocardio, quei muscoli nella loro contrazione
trascinerebbero seco la parete ventricolare, come quella che dovrebbe
offrire loro una resistenza minore che le valvole, le quali per cio non
si potrebbero aprire a grave danno della circolazione. E a maggiore di-
mostrazione del suo assunto fa il scguente esperimento sopra i cuori
delle anguille, dopo di averli isolati dalla membrana che tappezza in
alto e in avanti 1’ addome, ed alla quale sono uniti, e cio all’ oggetlo
di fare loro perdere la forma fusiforme che offrono, e rendere pil li-
bere le diastoli e le sistoli. Fa una compressione sui vasi inferenti ed
efferenti del centro circolatorio, affinché il sangue che ¢ racchiuso nel
medesimo non cresca né diminuisca di quantita. I cuori delle anguille
dopo la compressione assunscro la forma rotondeggiante, ed acquista-
rono nel mezzo un terzo pitt di diametro di quello che avevano innanzi,
quando erano aderenti. Osservandoli attentamente, vide che la diastole si
eseguiva con maggiore attiviti della sistole, la quale si offriva pitt debole.

Per poco, o Signori, che abbiate portata 1’ atlenzione™su tutto que-
sto materiale scientifico che vi ho messo solt’ occhio, vi sarele accorti
che tra i fatii che lo costituiscono ve n’ ¢ uno capitale che domina tutti
gli altri, e che ¢ la base principale della dottrina in questione, voglio
dire, il dichiararsi durante la forte irritazione dei vaghi, oppure per
uso di dosi alte del sopra-solfato di chinina, una dilatazione diastolica,
che & maggiore di quella fisiologica non solo, ma anche di quella ca-
daverica.

E dunque naturale che io prenda le mosse colla mia critica da que-
slo fatto che fu messo in sodo dal Luciani e dal Chirone, e che io ho
pure verificato, e ricerchi, per venire a capo di qualehe cosa, quali sono i
fattori di questa maggiore dilatazione cardiaca nelle condizioni sperimen-
- tali accennate.

E per bene procedere in questa ricerca non sard male che noi
ci richiamiamo alla mente le cause principali che contribuiscono alla
dilatazione fisiologica del cuore.

Ora, come ben sapete, quattro sono queste cause principali, cioé:
10 la pressione idrostatica del sangue per eccesso di pienezza delle
vene; 2° la reazione della elasticity delle pareti del cuore tosto cessata
la contrazione delle medesime ; 3° la reazione, come fa giustamente no-
tare il Pacini, della elasticiti del tessuto polmonale, persistente anche
nel cadavere, per la quale mentre il polmone tende sempre a vuotarsi,

il cuorc tende sempre ad empirsi; 4° finalmente la contrazione delle
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orecchiette, gia ripienc in grazia delle tre cause precedenti, la quale
compie i} riempimento dei ventricoli e delermina immediatamente la
reazione sistolica della loro contrazione.

1l Luciani, come avete gia veduto, nel fatto che ci occupa della
enorme dilatazione diastolica, esclude la pressione idrostatica venosa,
perché, mentre la ritiene maggiore che nelle condizioni fisiologiche
normali, la crede poi minore che nella diastole cadaverica, in quella
diastole, cio¢, che offre una dilatazione minore di quella che si osserva
nella diastole sperimentale.

Il Chirone esclude quale cagione della forte dilatazione ventricolarc
il maggiore reflusso di sangue daile arterie nelle cavitd cardiache, per
uno stato di contrazione o di spasmo dei vasi periferici che avesse po-
tuto avere luogo in cosi fatle condizioni sperimentali, e lo esclude, per-
ché trova che la tensione dei grossi tronchi arteriosi diminuisce negli
animali che sottostanno all’azione di dosi alte di chinina. Il Luciani ¢
lo stesso Chirone negano che la forte distensione diastolica sia efletto
della reazione della elasticita, perché la distensione ventricolare nella
diastole sperimentale, se quella ne fosse la cagione, doveva essere allo
stesso grado che nella diastole fisiologica, o in quella cadaverica, ma
non mai ad un grado maggiore. 1l Chirone finalmente esclude che la di-
latazione sperimentale in discorso possa essere lo effetto dell’ essere
stata distrutta dalla chinina la contrattilitd cardiaca, e percio possa es-
sere essa espressione di una dilatazione paralitica del cuore, perché
questo viscere ci avrebbe dovulo offrire una dilatazione tale che pek il
grado non doveva differire dalla cadaverica, come quella che sta ad
esprimere il grado massimo a cui pud giungere il rilasciamento passivo
delle pareti cardiache, quando, spenta la contrattilita per I’ esaurimento
della morte, le fibre muscolari si trovano in balia della reazione della
clasticita, e poi perché, cimentando egli sopra una rana chinizzata il ve-
leno del rospo, si assicurava che la contrattilith era affatto integra.

Escluse tutte queste cagioni, il Luciani pel primo, e quindi il Chi-
rone, si trovano costretti di necessitd a riconoscere nel fatto della dia-
stole sperimentale la dimostrazione di una forza attiva residente nella
fibra miocardica, a cui & affidata la dilatazione delle pareti cardiache,
che succede alla contrazione delle medesime.

Ma questa eliminazione ¢ stata fatta in modo da non lasciare adito
al dubbio? I stato dimostrato veramente che il sangue coi suoi effetti
meccanici non prende parte in quella dilatazione? E stato provato in
un modo certo che nelle condizioni sperimentali accennate il cuore con-
serva integra la sua contraltiliti?

Ecco i punli di cosi ardua quistione che mi sono proposto di risol-
vere sperimentalmente.

Ho prese percio delle robuste ¢ vivaci ranc, ho messo loro a nudo
il cuore ¢ le Lo avvelenate, aleune col sopra-solfato di chinina, ed altre
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col cianuro di polassio. Ho aspettato che questi visceri si fossero fer-
mati in diastole forzata. Allora ho fatto un piccolo foro nella orecchietta
di ciascuno di essi, ed ho osservato, che a misura che per quello usciva
del sangue, la dilatazione cardiaca andava diminuendo, ¢ seguitando a
sgorgare il sangue, si faceva anche minore del normale.

Questi cuori stimolati da me meccanicamente innanzi di praticare
il foro nella loro orecchietta, e per ci6 quando erano in diastole for-
zata, alcuni risposero con una o duc debolissime contrazioni, altri ri-
masero muli affatto ; ed invece dopo lo sgorgo del sangue risposero tutti
allo stimolo meccanico, con contrazioni pero che, mentre erano meno
deboli e pitt durevoli delle precedenti, non si effettuavano come nello
stato normale.

In altre rane ho ripetuti gli stessi esperimenti, che ho modificati
soltanto nella maniera che vado a dire.

Tlo fatto in modo che il cuore dilatato, mentre si sgravava del san-
gue in grazia del piccolo foro praticato nella orecchielta, restasse non
solo immerso nel proprio sanguc, ma anche in quello di altre rane che
vi aggiungeva; ebbene, anche questa volta dopo lo sgorgo del san-
gue le contrazioni ventricolari furono deboli e di breve durata, e la
dilatazione ventricolare, sebbene il sangue che esternamente circondava
il cuore potesse agevolmente farsi strada all’ interno per la praticata
puntura della orecchietta, diminui tanto da scendere al di Sotto di quella
che si osserva nella diastole normale. Oltre queste, ho voluto sperimen-
tare un’ altra sostanza. Ho messo a delle rane vivaci a nudo il cuore,
quindi ho somministrato ad alcune di esse per bocca della soluzione con-
centrata di lartaro emetico, ¢ ad altre ho spinta quesla stessa soluzione
sotto la pelle del loro dorso, e sono stato ad osservare, ed ho vedulo
che il cuore rallentava i suoi moti, eseguiva piu ristrette e meno ener-
giche le sistoli e pilt ampie le diastoli, ¢ dopo un tempo pia o meno
lungo si fermava in diastole forzata. Eccitato meccanicamente, o non ha
risposto allo stimolo, o a mala pena vi ha risposto. Allora al solito " ho
sgravato del sangue con un foro che Lo praticato nel seno, e tosto ha
riprese, sebbene debolmente, le sue contrazioni.

E per illustrare sempre piit questo argomento, sono partito dal fatto
gid noto, che il cuore strappato dal petto delle rane seguita a battere,
e che il calore accelera i movimenti di questo viscere, e cid, a quanto
sembra, per I’ azione locale e specifica del calore stesso, ed ho avve-
lenate col tartaro emetico parecchie rane, a cui aveva innanzi messo a
nudo il cuore, e quando questo si era fermato in diastole forzata, I’ ho
esciso con un paio di forbici dal petto, ¢ I Lo posto insieme ad un cuore
normale pure di rana, ¢ che aveva nello stesso modo tolto dal petto della
medesima, in un vetro da orologio che era pieno di acqua calda, che
manteneva circa a 40° c., ed ho osscrvato che i cuori delle rane normali,
che davano innanzi 36 a 40 pulsazioni a minuto, ne dettero nell’ acqua
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calda da 50 a 60 ed anche alcuni da 70 a 80, mentre i cuori delle

rane avvelenate nelle stesse condizioni dettero soltanto da 10 a 20
e taluni anche 30 contrazioni a minuto; e di pitt le contrazioni “dei
cuori normali erano molto energiche, quando quelle dei cuori avvele-
nati erano piuttosto deboli, e mentre le prime duravano per molto
lempo, queste si estinsero in breve. In altre esperienze ho messi nel-
I'acqua calda dei cuori di rana, che per I azione del tartaro emetico
si erano fermati in diastole forzata, e nei quali innanzi di toglierli dal
petto aveva legati i vasi inferenti ed efferenti per lasciarli pieni del san-
gue che contenevano, ¢ questi cuori rimasero immobili, o al piu fecero
dei brevi e languidi movimenti ; allora dopo qualche tempo ho tagliato
il laccio, ed ho osservato che appena un poco di sangue dalle caviti
& passato nell’ acqua, i cuori hanno cominciato a contrarsi ed hanno
date da 15 a 20 battute a minuto.

Dalle rane sono passato ai conigli, che ho avvelenati alcuni con dosi
generose di tartaro emetico, altri con dosi alte di sopra-solfato di chi-
nina, e taluni altri col cianuro di potassio, e quando in questi animali
stava per spengersi la vita, ho aperto loro il torace, ed ho osservato che
il cuore era enormemente disteso, ed eseguiva delle debolissime ed ap-
pena apprezzabili contrazioni. Alloraho praticato un piccolo foro mel
seno, ¢ anche in questi animali con lo sgorgare del sangue corrispon-
devano la diminuzione della dilatazione cardiaca, e il rinvigorirsi ¢
farsi pitt durevoli delle contrazioni ventricolari.

Le esperienze che vi ho narrate sul tartaro emetico non ¢ la prita
volta che le istituisco, ma le feci gid nel maggio del 1866, allorch¢ ciot
mi occupai dell’ azione dispiegata dagli antimoniali sull’ animale orga-
nismo, come ognuno pud verificare prendendo in mano lo Sperémentale
di quell’ anno.

Per cui se il Luciani si fosse degnato di leggere questo mio lavoro, .
non avrgbbe impiegato il suo bell” ingegno a costruire una falsa dottrina,
il Chirone ed il Randaccio non avrebkero speso le loro forze per soste-
nerla ed avvalorarla; avrebbero poi a me risparmiata la pena di doverla
combattere, ¢ a voi, o illustri Colleghi, 1a noia di dovermi ascoltare.

Ora, che cosa ci dicono queste mie esperienze, interrogate senza
preconcetli ¢ lasciate affatto libere in balia di s& stesse?

(i dicono, mi pare, che, in grazia dell’ azionc dei mezzi poco fa
accennati, la contratiilita della fibra miocardica anzi che rimanere in-
tatta, come pretendono il Luciani ed il Chirone, si offre pitt 0 meno in-
fralita, e che dalla distensione forzata in cui si trova il cuore, allorcho
«i & fermato, non si pud ricavare la prova della esistenza di una forza
attiva estensile nella fibra muscolare cardiaca, perché quella distensione
forzata medesima ¢ 1 effetto della pressione idrostatica intra-ventrico-
tare esercitata dal sangue, il quale si accumula e ristagna nelle cavitd
cardiache, perché da un lato, in grazia della pift o meno infralita” con-
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trattilita, le sistoli divengono pitt o meno insufficienti a spingerlo tutto
quanto nelle arterie, e dall’ altro in grazia della pressione idrostatica il
sangue venoso fa continuo sforzo per passare nelle cavitd cardiache.

D’ altronde se le pareti cardiache fossero state tenute forzatamente
dilatate, anzi che dall’ aumentata pressione idrostatica intra-ventricolare
del sangue, dalla forza attiva, la estensilita, che & stata immadginata dal
Luciani, e resa esagerata per I azione dei mezzi accennali, Voi inten-
dete bene, che dal piccolo foro da me praticato nel seno non sarebbe
potuto uscire, come usci, non dird il sangue che era spinto dalle vene
nel seno medesimo, che questo doveva avere necessariamente facile
esito, ma quello che era contenuto nei ventricoli, perché ritenutovi in
grazia della incessante aspirazione sul medesimo esercitata dalla disten-
sione tetanica, a cui si trovavano in preda le pareti miocardiche, e
quindi la diastole forzata, anzi che diminuire, come fece, si sarebbe
dovuta mantenere nello stesso grado di distensione che innanzi.

Ma la pressione idrostatica intra-ventricolare del sangue, quando il
cuore si trova fermo in diastole forzata, secondo il Luciani non po- |
trebbe renderci conto di cosi enorme distensione cardiaca, perché, men-
tre egli ammette che, nelle condizioni sperimentali di cui ci occupiamo,
la pressione idrostatica venosa sia maggiore che nelle condizioni nor-
mali fisiologiche, la ritiene poi inferiore a quella che si verifica nella
diastole cadaverica. )

Prendendo ora in esame le esperienze che il Chirone ha fatte sulle
rane col sopra-solfato di-chinina, spero vi convincerete che realmente
nella diastole sperimentale la pressione idrostatica in questione & mag-
giore di quella che si verifica per I’ esaurimento della morte.

Il Chirone avvelenava delle rane con dosi alte di sopra-solfato di
chinina, e quando il cuore di questi animali, che melteva a nudo, si
era fermato in diastole forzata, lo misurava; quindi aspettava che si di-
chiarassero i fenomeni della morte, e tornando a misurare il cuore, tro-
vava che la dilatazione era minore di quella precedente.

Ora, se realmente per I’ esaurimento della morte la pressione venosa
si facesse maggiore di quella chc si osserva, allorché il cuore si ferma
in diastole forzata o sperimentale, Voi intendete bene che la dilatazione
ventricolare non avrebbe dovuto dimihuire al dichiararsi dei fenomeni
della morte, perché la maggior forza distendente, effetto della aumen-
tata pressione idrostalica venosa, si sarebbe necessariamente sostituita
alla cessata forza attiva estensile, a quella forza cio¢ che durante la vita,
secondo il Chirone, teneva, perché resa esagerata, enormemente allonta-
nate le pareti miocardiche dall’ asse dei ventricoli.

Non ¢ dunque vero che la pressione idrostatica venosa sia mag-
giore nella diastole cadaverica che in quella sperimentale, essendoché i

. fatli tutti che si posseggono dimostrano il contrario.
Un altro fatto, come dissi, a cui il Luciani ed il Chirone accor-
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dano molto valore, & I’ agire dei ventricoli, mentre entrano in diastole, da
tromba aspirante, e 1" essere I' aspirazione maggiore nella diastole spe-
rimentale che in quella fisiologica, perché in quella la dilatazione é
molto maggiore che in questa.

| noto che V'Albini e con esso lui quasi tutti i fisiologi, ritengono
che questa aspirazione &1 effetto della reazione della elasticita fisica
dolle fibre miocardiche, le quali dopo essersi accorciate nella sistole ten-
dono passivamente a riprendere la loro primitiva lunghezza, allontanando
con cio le pareti ventricolari e rendendole pitt o meno beanti.

1l Luciani rigetta questa spiegazione, perché il semplice rilascia-
mento muscolare del cuore &, secondo egli, insufficiente a renderci Ta-
aione della intensita ed estensione  del movimento diastolico. Fermia-
moci un poco su questo punto della qiistione. Nella diastole fisiologica
normale la dilatazione ventricolare ¢ minore di quella che potrebbero
permettere le pareti cardiache, abbandonate alla reazione della propria
elaslicita, perché durante la vita alla reazione di quella forza fisica fa
contrasto il tono muscolare, che, come ben sapete, é un grado pitt 0
meno grande di persistente contrazione, in cui i muscoli si trovano du-
rante il loro rilasciamento; per cui durante la vita e nelle condizioni
normali il cuore, in grazia del proprio dono, non si trova mai in completo
rilasciamento durante la diastole.

Ma se per una qualunque siasi cagione, 1a forte irritazione, per
esempio, del vago, si viene a infrangere pilt o meno la irritabilita delle
fibre miocardiche, e con cid vengono queste a perdere il loro tono xdi
necessiti dandosi maggiore libertd alla reazione della elasticith miocar-
dica, ne succederd che le pareti cardiache, che durante la contrazione
si erano avvicinate all’ asse dei ventricoli, se ne allontanino pitt di
quello si osservi nelle condizioni normali fisiologiche.

Ora se in grazia della reazione della elasticita, vincolata dal tono,
si produge un vuoto, per esempio, come due, s’ intende agevolmente,
mi pare, che nelle ricordate condizioni sperimentali, in cui il tono tace,
la reazione della elasticita possa dare luogo ad un vuoto, per esempio,
come lre o quattro.

Non si deve credere perd che la distensione grande offerta dal
cuore, che si ferma in diastole nelle accennate condizioni sperimentali,
stia ad esprimerci il grado di reazione di cui é capace la elasticila mio-
cardica, perché, come ho gid dimostrato, questa dilatazione forzata ¢
I effetto dell’ azione meccanica distendente le pareti ventricolari, eser-
citata dal sangue, che continuamente addotto dalle vene ¢ trattenuto
nella cavita del cuore in grazia delle insufficienti o mancanti sistoli.

E né anche la stessa diastole cadaverica, che, come vedemmo, &
maggiore della normale, sta’a rappresentarci il grado di reazione di
cui & capace la elasticita cardiaca, perché, come ce lo dice lo stesso Lu-
ciani, le pareti ventricolari sono tenute distese dal sangue in grazia
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della aumentata sua pressione idrostatica ; giacché, come egli fa notare,
per lo esaurimento della morte cresce la pressione idrostatica per es-
sere dalla residua contrazione arteriosa spinto il sangue nei capillari, ¢
da questi nelle vene.

Questa pressione idrostatica perd ¢ minore nel cadavere, che nelle
condizioni sperimentali testé accennate, perché la contrazione delle pa-
reti arteriose, quando si ¢ spenta la vita, ¢ meno energica e durevole di
quando questa persiste, sebbene " animale si trovi in quelle condizioni
sperimentali, Ed ecco perché la diastole cadaverica, mentre ¢ maggiore
di quella fisiologica, ¢ poi minore di quella sperimentale.

Neppure questo fatto della aspirazione ventricolare sta dunque a
provare la esistenza di una forza attiva diastolica, la estensilita, di cui
si vorrebbero dotate le fibre miocardiche.

11 Chirone, come dissi, porta innanzi il fatto della bipartizione
della diastole ventricolare, che egli verificava nelle rane, quando por-
geva loro una dose non prontamente tossica di chinina, per sostenere
I’ attivita diastolica.

Ecli dice,, ammettendo che la diastole sia passiva, che dipenda in
tutto e pertutto dalla reazione della elasticita miocardica, non vi ¢ ra-
gione perché¢ dovesse arrestarsi per un momento, e poi ripigliare e an-
dare anche oltre i limiti normali.

Ma, o Signori, il Chirone non ha pensato che a produrre la dilata-
zione ventricolare in discorso, oltre la reazione della elasticita, vi
prende parte la pressione idrostatica del sangue, che ¢ di molto aumen-
tata in grazia delle deficenti o manchevoli sistoli. Ora il sangue, che per
questa ragione si accumula nelle cavitd ventricolari, tende a vincere, ¢
vince di fatto, la reazione della elasticita, e conduce fuori della sfera di
loro attivitd le fibre miocardiche , e se questo ¢ vero, come ¢ di fatto,
ognuno vede come possa venire un momento, in cui la'forza di elasti-
citd delle pareti cardiache, durante la diastole sperimentale, con la sua
reazione faccia equilibrio alla forza meccanica distendente quelle pareti,
¢ quindi taccia per un momento la progrediente dilatazione, finché il
nuovo accumolo di sangue nei ventricoli, effetto della sempre crescente
insufficienza delle sistoli, e del continuo afflusso del sangue venoso, non
distrugga questo equilibrio, e porti la dilatazione al suo massimo svi-
luppo possibile.

Non ¢ dunque né anche la bipartizione diastolica un argomento
che possa addursi in favore della attivita di questo atlo cardiaco.

Ma il Chirone, come vedemmo, adduce altre prove in questo pro-
posito: crede di dimostrare, cioé¢, come sia possibile di agire separata-
mente su tutle e due le proprietd attive, la contrattilith e la estensilit,
di cui, secondo esso, ¢ dotata la fibra miocardica; e partendo dal pre-
concetto che il veleno del rospo agisca sulia contrattilita eccitandola, ¢
la chinina invece sulla estensilitd pure cccitandola, amministra, come
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vi dissi gid, ad una rana chinizzata il veleno del*rospo, mentre
il cuore della medesima stava per fermarsi in diastole forzata, e vede,
dopo qualche tempo, che la diastole va facendosi meno ampla, fino al
punto da discendere al disolto del normale, e fermarsi il cuore in con~
trazione forzata.

Egli dice, se la chinina, anzi che eccitare la estensilita, e con-
durre il cuore in un tetano estensivo, avesse agito sulla contratlilita,
come dai piu si ritiene, non avrebbe potulo fermare il cuore in diastole
se non se paralizzando la sua contrattilita. Ora, in queslo concello, come
poteva mai il veleno del rospo, che ¢ eccitante della contrattilita, fare
risentive la sua azione a delle fibre, che, perché paralizzate dalla chinina,
sono inabili a rispondere all’azione eccitante del veleno del rospo mede-
simo ? 15 solo nel concetto, soggiunge egli, delle due proprieti atlive,
chz puo intendersi il fenomeno, intendersi ciod, come il tetano esten-
sivo cardiaco, in cui ¢ la sola estensiliti quella che ¢ messa in giuoco
dalla chinina, mentre la contraltiliti non ¢ distruita, ma soltanto im-
pedita nella sua manifestazione, possa essere vinlo, agendo col veleno
del rospo sulla inlatta contrattilith cardiaca.

Ma io vi dimostrai colle mie esperienze, che allora quando il cuore,
in grazia di alcuno dei mezzi accennati, si & fermato in diastole, non ha
paralizzata, ma soltanto pitt 0 meno infralita la sua contrattilita. Ora se
in queste condizioni la fibra miocardica conserva tuttavia un residuo di
contraltilitd, niuna meraviglia che questo possa essere messo in giuoce,
dall’ azione validamente eccitante del veleno del rospo, e possa ripristi-
nare le sistoli, renderle energiche tanto da remuovere il sangue che
meccanicamente distendeva le pareti cardiache, e cosi togliere di mezzo
la dilatazione forzata in cui il cuore si era fermato; e se la dose & ge-
nerosa, condurre questo organo anche in istato di tetano contrattivo.

Il cuove che si é fermalo in diastole puo anche, indipendentemente
dall’azione i una sostanza stimolunte, spontaneamente tornare a fun-
zionare, cid che si verifica nelle rane, nelle quali si stimolino fortemente
i nervi vaghi con mezzi meccanici o con I’ eleltrico, oppure alle quali
si porga il muscarino, che é pure un veleno che arresta il cuore in
diastole forzata. Nel primo caso il cuore lorna spontaneo a funzionare
dopo pit 0 meno tempo da che fu lasciata la irritazione dei vaghi; nel
secondo quando una parte pitt o meno grande del veleno fu eliminata
dall’ organismo, la mercé della incessante atlivita degli organi di elimina-
zione, cioé quando si & reintegrata la funzione dei nervi estrinseci del
cuore, giacche il muscarino é di quei veleni che lasciano intatta la con-
traltilitd, o se vuolsi la innervazione intrinseca di questo organo, ed ope-
rano sulla innervazione estrinseca cardiaca.

Non & vero dunque che i veleni cardiaci offrano, come asserisce
il Chirone, la prova pii luminosa della esistenza della doppia attivitir
muscolare, ¢ I’ esperimento accennato poco fa dimostra che tanto la
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chinina, quanto il veleno del rospo, si fanno operosi sull’ unica pro-
prietd miocardica, la contrattilita, la prima deprimendola, il secondo
eccitandola. Ma il Chirone non si ferma qui, e sostienc che, ritenendo
che la fibra miocardica sia dotata di questa sola altivitd, la contrattilita,
bisogna di necessitd ammeltere che il solfato di chinina, che da prima e
pit specialmente a piccole dosi eccita la funzione cardiaca, e successi-
vamente e a gran dosi la deprime, sia dotato di due azioni opposte, ¢id
che a lui repugna; mentre riconoscendo nella fibra miocardica la esi-
stenza anche della forza estensile, gli effetti accennali sul cuore § in-
tendono benissimo, ammettendo nella chinina una sola azione, la ecci-
tante dell’ estensilitd, la quale non varia, meno che pel grado, in ragione
delle dosi che sono usate. Ecco come egli intende la cosa.

La chinina assorbita ed entrata in circolo eccita la estensilith del
miocardio, ¢ rispetta la contrattilita del medesimo, per cui da luogo ad
una pitt 0 meno ampia diastole , in grazia della quale il sangue accorre
nella cavitd ventricolare in copia maggiore dell’ ordinario. Una volta cre-
sciuta cosi la copia del sungue alfluito al ventricolo, ne consegue di ne-
cessila che la successiva istole debba essere pilL energica e pit ampia,
come quella che deve spingere nelle arterie una copia maggiore di san-
gue; di qui I’ acceleramento del corso di queslo umore nel sistema
sanguigno, il quale nei capillari e nelle vene tiene anche che in grazia
di questa maggior copia di sangue le arterie, contraendodi con maggiore
energia, aumentano la pressione idrostatica. Ma seguitando la chinina a
farsi operosa sulla gstensilita miocardica, la dilatazione ventricolare
necessaviamente va rendendosi sempre maggiore; e poiché questa sua
molto maggiore escursione diastolica si deve necessariamente fare a ca-
rico della successiva sistole, la quale in conseguenza deve farsi piit pic-
cola e meno completa, e quindi sparire quasi affalto, allorché il cuore
sta per fermarsi in diastole forzata, cosi ne deve avvenire che ai primi
fenomeni di cccitazione debbano immancabilmente tener dietro i feno-
meni di depressione delle funzioni cardiache: di qui il lentore del cir-
colo, la diminuzione della pressionc arleriosa, della calorificazione, ec.

Né qui si puo credere, ageinnge egli, che i fenomeni di depressione
siano effetto della stanchezza della fibra che fu innanzi eccitala, perché
essi non tengono proporzione col precedente eccilamento, ma Sono ef-
felto realmente dell’ azione eccitante, dalla chinina dispiegata sulla esten-
silita miocardica.

Ma io ho dimostrato con le mie esperienze che la contrattilitd car-
diaca non resta intalta, come pretendono il Luciani ed il Chirone, quando
sull’ animale organismo si fanno operosi il sopra-solfato di chinina, il
cianuro di potassio, il tartaro emetico, ec., ma si trova pill 0 meno in-
fralita. Ora perché si deve andare ad invocare una forza arcana, non di-
mostrata dai falti fin qui conosciuti, la estensilith miocardica, per inten-
dere i fenomeni di depressione che conseguono a quelli di eccitazione,
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quando sperimentalmente ¢ dimostrato che la irritabilita si trova pit
0 meno infralita nelle circostanze accennate ? £ non ¢ queslo un agire a
ritroso dei precetti i piii ovvii di logica medica ?

A noi dunque non repugna punto lo ammetiere che Ia fibra miocar-
dica, irritata con mezzi meccanici, fisici ¢ chimici, da prima risponda
con pilt 0 meno intensi ¢ durevoli fenomeni dj eccilazione, e poi, in
grazia degli intimi cambiamenti materiali che quei mezzi operano nella
fibra stessa , cambiamenti che a noi sono affatto sconosciuti, si infranga
nella sua contrattilita e dia luogo a dei fenomeni di depressione.

E non avviene lo stesso di quei mezzi che operano sulla fibra sen-
sibile, i quali da prima la eccitano e la esaltano pilt o meno, e pin
tardi Ia deprimono ? E nessuno, che io mi sappia, ha invocato, olire la
sensibilild, una forza nuova nei nervi sensibili per intendere questi op-
posti effetti.

Ma, ci dice il Chirone, che nel concetto della sola irritabilith non si
intende come durante i fenomeni di eccilazione , non solo sieno pi
complete le sistoli, ma anche le diastoli. A me pare che egli in questo
proposito s” inganni non poco, perché rese pitt energiche e maggiori
le sistoli in grazia della eccilazione indoita nella contrattilitd dai mezzi
accennali, cresce necessariamente non sblo la velocitd, ma anche la quan-
titd del sangue che in una unita di Llempo scorre nelle arterie ¢ con cio si
fa maggiore la pressione idrostalica sui capillari e sulle vene, e neces-
sariamente in un dato tempo ¢ cacciala maggior copia di sangue nell
cavitd ventricolari, durante la diastole, la quale deve farsi inevitabil-
menle anche essa al pari della sistole pia completa dell’ ordinario, e
¢io finché non incomincia, in grazia degli inlimi cangiamenti materiali
che si operano successivamente nella fibra, ad infrangersi la contratti-
lith miocardica.

Un’ altra obiezione fa il Chirone, sempre perd nel concetto di una
sola forza, Ja contrallilita miocardica. Egli ci dice, se fosse vero che i
mezzi meccanici, fisici e chimici operassero soltanto sulla irritabilita,
e dessero luogo costantemente a fenomeni da prima di eccitazione , e
pitt tardi di depressione, ne dovrebbe avvenire che il veleno del rospo
dovesse, dopo di aver eccitata la contrattilit cardiaca e condotto il cuore
in uno stalo di tetano contraltivo, finire con dar luogo allo infrali-
mento della stessa contraltilita; con dare luogo percio alla diastole for-
zata, mentre egli trovava, sperimentando sugli animali, che il cuore
permaneva sempre in istato di Letano contratlivo.

Prima di tutto, si sa che vi sono delle sostanze medicamentose e ve-
nefiche, come, ad esempio, I’ acido idrocianico, il curare, la digitalina, ec.,
che danno luogo a lievissimi e fugaci fenomeni di eccitazione, e a pronti
ed inlensi fenomeni di depressione; mentre ve ne sono altre, come, ad
esempio, I alcool, il caflé, il the, che invece danno luogo a pitt 0 meno
intensi e molto durevoli fenomeni di eccilazione, ¢ a tardi e non gravi
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fenomeni di depressione: ora potrebbe essere benissimo che il veleno
del rospo appartenesse a questa seconda categoria, e che quindi gli
animali morissero prima che il veleno in quistione avesse potuto avere
tempo di indurre sul cuore gli effelti deprimenli. 0d anche potrebbe
darsi che il Chirone non lo avesse sperimentato in dosi cosi grandi da
rendere brevi i fenomeni di eccitazione, e pronti quelli di depressione
della fibra miocardica, e cosi da fare Venire questi ullimi in scena
prima che si dichiarasse la morte degli animali, D’ altronde abbiamo
un qualche esempio che ci conforta in questa supposizione. La stricnina,
se si spinge sotto la pelle delle rane in dose piccola, induce nelle me-
desime delle valide contrazioni tetaniche che persistono fino alla mor-
te, senza che sia questa precedula da fenomeni di depressione; men-
tre se quella stessa soslanza si spinge sotto la pelle di quei medesimi
animali in dose generosa, le conirazioni tetaniche o non si manifestano,
o sono lievissime e fugaci, ¢ I animale muore in rilasciamento musco-
lare, in mezzo cioé ai fenomeni di depressione.

Dimostrato cosi, come né anche il Chirone ha addotti dei falti va-
Jevoli a provare la esistenza nella fibra miocardica di una forza atliva, la
estensilith, passerd ora a prendere in esame le esperienze e le osserva-
zioni che il Randaccio ha posle innanzi per sostenere 1’ allivild dia-
stolica. N

Intanto il Randaccio sulla sua prima osservazione non pud contare,
su quella cioé che si riferisce all’ avere trovalo negli embrioni di pe-
cora la diastole cardiaca cadaverica due o (re millimetri meno ampia
di quella fisiologica normale, e intanto non vi pud contare, perché in
aperta contradizione con quello che osservarono costantemente il Lu-
ciani ed il Chirone, ¢ che io stesso ho sempre verificato le quante volte
mi sono fatto a misurare durante la diastole nelle rane il cuore vivo di
confronto a quello morto.

Qui non se ne esce: o il Randaccio ha commesso un errore nella
misurazione, cid che non & improbabile, tutte le volte che egli stesso
confessa che in molte gli riesei difficile il misuramento del cuore; op-
pure misurd dei cuori morti, quando in essi era incipiente la rigidita
cadaverica , cio che ¢ possibile, giacché egli medesimo nella sua Me-
moria ci dice, che il cuore degli animali irrigidisce piti presto di quello
non si creda; od anche il Randaccio misurd i cuori vivi che erano sotto
il dominio di un aumento di pressione idrostatica del sangue, o di un
infralimento piit 0 meno grande della loro contrattilit.

Né I’avere misurali egli dei cuori morti privi affatto di sangue ci
pud rendere ragione della differenza dei risultati accennati, perché, men-
tre & vero che in quesli visceri mancava con cio la cagione meccanica
distendente le loro pareti, pure doveva sempre la diastole cadaverica
offvirsi pitt ampia di quella normale fisiologica, perché, spenta la vita,
le fibre miocardiche trovandosi affatto in balia della reazione della ela-
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sticity, devono fare assumere alla diastole cadaverica una estensione
maggiore di quella che pud prendere la diastole fisiologica normale, in
cui alla reazione della elasticita fa contrasto il tono miocardico.

Una esperienza, a cui I' anatomico di Palermo di non poco peso
nella quistione di cui ci occupiamo, & quella, come vi ricordai, di
avere veduti in alcuni pezzi di cuore staccali da questo organo, mentre
pulsava, che i movimenti che vi si eseguivano di contrazione erano
meno estesi di quelli di allungamento.

Ma questa esperienza non ha alcun valore a dimostrare I’ attivita
diastolica, perche, come ¢ noto, le fibre muscolari strappate dal corpo
di un animale vivente a sangue caldo, non solo per brevissimo tempo
conservano la loro contrattilith, ma questa incomincia a venire meno
tosto che mon fanno piu parte dell’ animale vivente medesimo, e ve-
nendo meno permelte piti libero il giuoco alla reazione della elasticita
fisica, che & quella a cui si deve 1’ allungamento muscolare, d’onde
niuna meraviglia se in quei brani di cuori le conlrazioni si eseguivano
con una estensione minore di quella, con cui avevano nei medesimi ef-
fetto gli allungamenti. La reazione della stessa elasticitd ci rende pure
conto di un altro fatto addotto dal Randaccio in favore della attivita dia-
stolica cardiaca, ci rende conlo ciod dello allontanamento dei bordi di
una ferita superficiale del cuore durante la diaslole.

Un’ altra osservazione, come vi dissi, che depone per il Randaccio
in favore della forza attiva diastolica, si & quella, che i muscoli papil-
lari nel contrarsi che fanno durante la diastole non riescono a trascinare
seco la parete ventricolare, a cui per un estremo sono aderenti, come
dovrebbe verificarsi, se il cuore durante la diastole anzi che attivamente
disteso fosse passivamente rilasciato; ma invece si vede che abbassano
le valvole degli orifizii auricolo-ventricolari.

A me pare che la reazione della elasticitd, che ha allontanate dal-
I”asse del ventricolo le sue pareti, subito dopo che ha cessala la sistole,
sia pit che sufficiente a renderci ragione di questa resistenza opposta
alla contrazione dei muscoli papillari, molto pitt che lo abbassamento
delle valvole auricolo-ventricolari ¢ grandemente favorito dall’ aspira-
zione che ha luogo tosto che incomincia la diastole, dalla pressione
idrostalica venosa, e dalla contrazione auricolare , per cui i muscoli pa-
pillari contraendosi, trovano minore resistenza nell’ aprire detle valvole,
che nel trascinare seco la parete ventricolare.

A tulle queste osservazioni ed esperienze il Randaccio aggiunge,
come gia vedeste, una ricerca che fa sui cuori delle anguille, e dal
vedere che la diastole si eseguiva in questi organi con maggiore attivita
della sistole, conclude tanto piti volentieri per I attivitd diastolica.

Ma in questa esperienza, come dissi, il Randaccio fa una compres-
sione sui vasi efferenti e sugli inferenti del cuore, e cio allo scopo che
durante la osservazione di queslo organo non esca né entri sangue
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nelle sue cavith. Ora, chi é che non vede che sperimentando in questo
modo non poteva accadere allrimenti ?

La massa sanguigna racchiusa nelle cavitd cardiache, non potendo
uscire dalle medesime durante la sistole, doveva di necessitd opporre un
ostacolo alla libera contrazione delle pareti ventricolari, e rendere meno
libera e meno completa la sistole medesima, mentre la slessa massa
sanguigna, che aveva subita la compressione durante la sistole, som-
mando la. reazione della propria elasticita con quella delle pareti mio-
cardiche, rendere doveva la successiva diastole necessariamente piu
pronta e pil estesa.

Ed ecco che né anche le osservazioni e le espericnze del Randaccio
sono valevoli a dimostrare che la diastole cardiaca ¢ altiva; che se ne-
gli insetti la diastole del vaso dorsale, che tiene luogo del cuore, ¢ altiva,
non lo ¢ mica in virtit della nuova forza immaginata dal Luciani, la
estensilita, ma in virti della contrattilita muscolare. Infatti, il vaso
dorsale degli insetti ha delle fibre muscolari circolari, a cui ¢ affidata
la sistole, ed ha dei muscoli che sono per un estremo attaccati alla
superficie esterna di questo vaso medesimo, che contraendosi lo di-
Jatano. La natura ha volulo alliva, oltre la sistole, anche la diastole negli
insetli, perché trovandosi il sangue in questi animali non racchiuso en-
tro canali, ma libero nella cavitd viscerale, aveva bisogno di un’ azpi-
razione pilt lorte di quella, che poteva otlenere colla sola reazione della
elasticivd propria delle soutili pareti del vaso dorsale, per supplire alla
mancanza di pressione idrostalica del sangue venoso, che, negli animali
che sono dotati di un vero cuore, é quella a cui & principalmente affi-
dato il passaggio del sangue nelle cavild di quesle viscere.

Dopo tutto quello che ho esposto parmi si possa concludere :

1. Che, fino a dimostrazione in conlrario, dobbiamo rilencre che la
diastole cardiaca non ¢ attiva, ma passiva;

2. Che nella diastole cardiaca, prendono parte principalmente qnat-
tro faltori: la pressione idrostatica del sangue per eccesso di pienezza
delle vene; la reazione della elasticitd delle pareti del cuore, appena
cessata la contrazione delle medesime ; la reazione della elasticita del
tessuto polmonale ; e la contrazione delle orecchietle;

3. Che nel primo tempo & la reazione della elasticita miocardica
quella che opera la dilalazione ventricolare, mentre successivamenle Vi
prendono parte tutte le altre ricordate cagioni;

4. Che appena si inizia la diastole in grazia della reazione della
elasticita, si produce una pressione negaliva intra-ventricolare, in virtl
della quale il sangue dai seni é aspirato entro il ventricolo;

5. Che nella diastole fisiologica i fattori testé accennali sono insuf-
ficienti a fare dilatare il ventricolo tanto quanto sarebbe possibile, per-
ché il tono delle fibre miocardiche vi si oppone;

6. Che nella diastole cadaverica per i fenomeni emodinamici che
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intervengono appena spenta la vita, e che si prolungano per poco al di
1a della morte, facendosi maggiore la pressione idrostalica venosa, estin-
guendosi il Lono miocardico, ¢ non avendo pit effetto le sistoli, la di-
latazione ventricolare ¢ necessariamente maggiore che nella diastole
fisiologica;

7. Che nella diastole sperimentale o forzata la dilatazione ventrico-
lare, allorché il cuore si ¢ fermato, & anche maggiore che nella cadave-
rica, perché in quella la pressione idrostatica del sangue é maggiore che
in questa ;

8. Che nel primo tempo della diastole sperimentale o forzata, non
essendo, in grazia della infralita contraltiliti, la reazione della elasticiti
vincolata dal tono delle fibre miocardiche, si di luogo ad un effetto
aspirante sul sangue de’seni che ¢ maggiore di quello che ha effetto
al cominciare della diastole fisiologica ;

9. Che il cuore chesi ¢ fermato in diastole forzala o sperimentale,
che stimolato meccanicamente non risponde con contrazioni apprezza-
bili, non sta ad esprimerci che nelle fibre miocardiche sia spenta affatto
la contrattilita, dovendosi lo stare fermo di esso in diastole principal-
menle all’ accennala pressione idrostalica del sangue, e percio alla
azione meccanica distendente, esercitata dal sangue stesso sulle pareti
ventricolari, le quali sono portate cosi fuori della sfera di loro attivitd;

10. Che diminuita, la mercé di un salasso, la forza meccanica disten-
dente del sangue, la residua irritabilila si rende manifesta con pi& o
meno deboli e durevoli contrazioni;

41. Che tulli i mezzi meccanici, chimici e fisici, che, sia diretta-
mente, sia indirettamente, fermano il cuore in diastole forzata, operano
questo eff2lto infralendo piit o meno la contratilit cardiaca;

19. Che il cuore, che si ¢ fermato in diastole forzata, puo sponta-
neamente tornare a riprendere i suoi moti, le quante volte la fibra mio-
cardica pud, sia per cessazione delle azioni meccaniche e fisiche, sia
per climinazione dall’ organismo delle sostanze che agiscono chimica-
menle, tornare a godere della sua contrattilita; :

13. Che la fibra miocardica ¢ dotata di una sola forza altiva, cioé
della contrattilita e non anche della estensilitd;

14. Che il vaso dorsale degli inselti si dilata altivamente, non per
effetto di estensilita, ma di contrattilitd muscolare.
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MEMORIA SECONDA.*

Della mancanza di prove attestanti la esistenza
dei cosl detti mervi vaso-dilatatori.

Una volta dimostrato che la dottrina dell’ attivita della diastole car-
diaca non ha I'appoggio nei fatli che sono stati addotti per sostenerla,
era naturale che io dovessi ricercare se la dottrina dell’ attivita della
dilatazione vasale, che, come sapele, ¢ capitanata da uno dei pilt illustri
e laboriosi nostri colleghi, Maurizio Schifl, fosse legitlima conseguenza
dei fatli che fin qui sipossegzono. L’ ordine che terrd in questa ricerca
sard un poco diverso da quello seguito nell’ altra Memoria, e mon po-
teva essere altrimenti, tutte le volte che in quella dottrina la dilalazione
vasale ¢ affidata a dei nervi speciali; mentre, come avele veduto, la dia-
stole cardiaca il nostro Luciani non la subordina ad alcuna particolare
innervazione.

To dunque prenderd le mosse da questi nervi che sono il pernio, che
potremo dire vitale della quistione, ¢ se i falli che sono stati portati in-
nanzi, in proposilo, mi costringeranno a ritenere che questi nervi esi-
stono realmente ed hanno I'incarico accennato, voi intendete bene che
la questione sara risoluta favorevolmente; ma se dall’ esame che far¢ non
scalurird chiara e lampante una tale dimostrazione, io me ne staro saldo
all’ antica dottrina, a quella cioé che considera passiva anche la dilata-
zione vasale, e cid fin che nuovi fatti non mi persuaderanno del contrario.

Esistono dunque realmente dei nervi speciali che sieno incaricati di
dilatare i vasi, come ve ne sono taluni, il cui ufficio si & quello di man-
tenerli continuamente in uno stato di semi-contrazione?

Vediamolo. Dalle indagini sperimentali iniziate da Henle, Stilling, Du-
puis, Bernard e seguilate dai pinn distinti fisiologi sui nervi che si di-
stribuiscono alle pareli dei vasi, nacque, come bene sapete, la doltrina
generalmente ammessa_dell” azione coslriltrice dei nervi vaso-molori, di
quella dottrina cioé che ammetle che le arterie si trovino normalmente
in uno stato di moderata, continua contrazione tonica, dipendente dai
nervi accennati, che pud elevarsi, od abbassarsi, secondo lo stalo di ec-
citamento o di infralimento ¢ di paralisi dei medesimi. Questa dollrina,
come vi & noto, fu modificata da Weber, il quale ammise per il primo
il concetto che I’ atliva influenza dei mervi vaso-motori non fosse solo

t Questa Memoria fu letta nella Seduta tenuta dalla R. Societa Medico-Fisica fio-
rentina il 2 maggio del 1875.
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capace di accrescere, ma anche talora di diminuire il tono o la con-
trazione normale continua dei vasi. Con questo concelto, come vedete ,
egli non fa che applicare la sua teorica della innervazione cardiaca alla
innervazione dei vasi, e come distingue dei mervi moderatori che pro-
lungano la diastole, e dei nervi acceleratori che promuovono la sistole,
cosi anche nei vasi tenderebbe ad ammettere dei nervi moderatori che
impediscono la conlrazione, e dei nervi costrittori che acerescono la con-
trazione, e producono lo spasimo.

In seguito non poche esperienze, che furono istituite dal Bernard,
dallo Schiff, e successivamente da altri, deltero appoggio a questa dot-
trina, la quale per il Vulpian poserebbe oggi sopra una base vera e
reale.

La corda del timpano sarebbe il tipo di questa classe di nervi vaso-
dilatatori , il di cui influsso non solo si limilerebbe ai vasi della glandula
sotto-mascellare, ma si estenderebbe anche a quelli della lingua, come
il Vulpian dice di avere messo in chiaro. Oltre la corda del timpano, sa-
rebbe pure nervo vaso-dilatatore, secondo Bernard, nei cani la branca
auricolo-temporale del trigemino, che si anatomizza col faciale; e per lo
Schiff sarebbe egualmente nervo vaso-dilatatore il nervo auricolo-tempo-
rale dell’ orecchio. Finalmente apparfierrebbero secondo Eckhard a que-
sta stessa categoria i nervi erigenti del pene. Quantunque fin qui in altre
parti del corpo non sieno stati trovati dei nervi di questa falta, a fronte
che sieno stali ricercati con cura, pure si ammette dal Vulpian e da al-
tri che molto probabilmente essi esistano da per tullo, ed esercilino una
influenza non meno importante di quella dei nervi vaso-costrittori.

Per vedere se dobbiamo o no ammettere la esistenza di questi cosi
detti nervi vaso-dilatatori, parmi che I unica e pilt sicura via sia quella
di ricercare se essi hanno delle prerogalive anatomo-fisiologiche proprie
e speciali che ce li faccino distinguere dai nervi vaso-costritlori.

Ora, se stiamo a quello che a proposilo dei nervi vaso-motori é
stato ultimamente detto dal Vulpian, parmi risulti, ammeltere egli me-
desimo insieme ad altri fisiologi che i nervi voso-motori costrittori hanno
per caralteri essenziali: 1° quello di terminare con le loro diramazioni
fin entro la trama della tunica muscolosa dei vasi; 20 I altro di dare
luogo alla dilatazione vasale, allorché vengono tagliati; 3° quello final-
mente di produrre uno stato spastico o costritlivo nelle pareli dei vasi
alle quali si distribuiscono, allorché I’ estremo loro periferico tagliato
viene sperimentalmente eccitato. Mentre i nervi vaso-motori dilatatori, al
contrario, avrebbero per caratteri loro essenziali : 1° quéMo di terminare
le loro diramazioni non nella tunica muscolosa dei vasi, ma soltanto nei
ganglii che sono situati lungo-il tragitto dei nervi vaso-costrittori; 2° I’ al-
tro di non influenzare sensibilmente lo stato vascolare, di non accrescere
né diminuire cioé sensibilmente il tono vascolare, allorché sono tagliati;
3 quello infine di produrre uno stato paralitico o di dilatazione vasale,
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quando, essendo stati tagliati, 1’ estremo loro periferico viene sperimen-
talmente eccitato.

Ma che realmente tulte queste prerogative i ricordati nervi le offrono
di fatto? Vediamolo. Se si interroga uno dei pin caldi fautori della esi-
stenza dei nervi vaso-dilatatori, voglio dire il Vulpian, noi abbiamo per
risposta che, mentre ¢ certo che i nervi vaso-motori cosirittori ema-
nano dalle parti centrali e vanno a terminarsi nella tunica muscolosa dei
vasi, & invece una pura e semplice supposizione quella che fa terminare
le diramazioni dei pretesi nervi vaso-dilalatori, anzi che nella musco-
latura vasale, nei ganglii che si trovano lungo i rami dei nervi vaso=-
costrittori. E se questa & una pura e semplice supposizione, vuol dire che
questo falto non ¢é stato per anche anatomicamente dimostrato; e se non
& stato dimostrato, noi non possiamo ritencre, almeno fin qui, che dal
lato anatomico i nervi vaso-motori costrittori sieno distinti dai pretesi
nervi vaso-motori dilatatori.

D’ altronde, se noi stiamo ad un risultato sperimentale dello Schiff,
saremmo condotti ad ammetlere che anche questi nervi terminino nella
muscolatura vasale. Questo dotlo sperimentatore ha recisi tulli quanti i
filetti nervosi che accedono all’ orecchio del coniglio, e cessato I’ eccita-
mento periferico momentaneo che succede a questa operazione, ha os-
servato che gli irritamenti meccanici portati direttamente sull” orecchio
erano ancora capaci di aumentare sensibilmente la dilataZione vasalé suc-
cessiva alla completa recisione. Ora, dice egli, questa iperemia maggiore
non pud dipendere da una qualunque azione reflessa, e non & spiegabile
altrimenti che per una irritazione locale delle estremiti periferiche delle
fibre nervose dilatatrici, di quelle fibre percid che é ragionevole pre-
sumere sieno in diretto ed immediato rapporto con la muscolatura
vasale. .

Ma vi ¢ di piti: lo Schiff medesimo a proposilo della opinione emessa
dal Bernard che i nervi vaso—dilatatori intanto riescono a dilatare i vasi,
in quanto, immettendo nei ganglii proprii dei nervi vaso-costrittori, so-
spendono e paralizzano I azione di questi sulla muscolatura vasale, si
esprime in questa maniera. Benché noi non possiamo, sono sue paro-
le, -riguardare Claudio Bernard come avversario della nostra teoria, ¢
frattanto a rimarcarsi che la natura centrale dei ganglii periferici in-
vocala tante volte per spiegare dei fenomeni in rapporto con altre fun-
zioni, come ad esempio quelle arrestatrici del cuore, non ha per sé
stessa alcuna prova sperimentale, riposando sopra una ipotesi interamente
arbitraria. Io non ricercherd la prova di quello che dico, soggiunge
egli, nella glandula sotto-mascellare, in cui in effetto i ganglii esistono:
ma se la supposizione di Claudio Bernard ¢ giusta, deve verificarsi egual-
mente per I’ orecchio del coniglio, in cui noi abbiamo egualmente la pos-
sibilita di una dilatazione vascolare prodotta per la irritazione dirctta dei
nervi. Ora, da dieci anni che mi occupo dell’ esame, dice Schiff, di que-
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sta quistione, io ho consacrati dei mesi interi in un lavoro assiduo, e
non sono giammai riuscito a discoprire un ganglio microscopico nell’ orec-
chio del coniglio, né in quello del cane, del gatto e dell’ uomo.

Eckhard che si & occupato con molta accuratezza dell’ anatomia dei
nervi ercttori del pene, che, come ho detto, sono ritenuti per nervi vaso-
dilatatori, non parla della loro immissione nei ganglii proprii dei nervi
vaso-costrittori, né avanza il dubbio che immettano nei medesimi. Ora
se questa immissione nei ganglii fosse la condizione essenziale della loro
funzionaliia, I’ indagine anatomica lo avrebbe condotto a discopriré qual-
che ganglio che fosse in diretto rapporto con le estreme propagini dei
nervi erettori.

E vero che egli ci dice che i nerviin discorso si pérdono nel plesso
ipogastrico, e che ¢ difficile di seguirli al di la di questo plesso; ma
soggiunge poi che essi sono evidentemenle in comunicazione con dei
filetti nervosi che partono da quello per andare a terminarsi nei corpi
cavernosi, e pitl particolarmente in quelli dell’ uretra.

Dimostrato cosi che questa speciale prerogaliva anatomica, che é stata
assegnata ai prelesi nervi vaso-dilatatori, non ha I’ appoggio nei fatli,
passerd ora a studiare le altre prerogative differenziali accennate, che
sono quelle che i nervi vaso-costriltoti tagliati paralizzano i vasi, mentre
il taglio dei pretesi nervi vaso-dilatatori non li paralizza. Nessun fisio-
logo che io mi sappia ha messo in dubbio la veritd di questi risultati
sperimentali, per cui da questo lato queste due categorie di nervi sigdi-
stinguerebbero realmente I’ una dall’ altra; se non che, dietro alcune
esperienze che vi riferiro, mi nasce forte il dubbio che queste differenze
anzi che di natura siano soltanto di grado, e che quindi i nervi vaso-
costrittori non differiscano poi di fatlo dai pretesi nervi vaso-dilatato-
ri. Ora ecco quali sono queste esperienze. Il Weber ha dimostrato che
si possono produrre dei fenomeni di dilatazione vasale nellu membrana
interdigiale delle rane irritandola direttamente, e cid anche dopo la se-
zione di fulli i nervi che vanno a questa membrana. Ora che cosa ci di-
cono queste esperienze? Ci dicono manifestamente che non si pud giam-
mai sperare di distruggere tulli i centri nervosi di una parte col taglio
dei nervi che vanno alla medesima, non si distruggono cioé, come giu-
stamente fa notare anche Vulpian, i ganglii microscopici e le cellule ner-
vose tanto dei plessi nervosi circumvascolari, quanto di quelli proprii
delle pareli stesse dei vasi, non si distruggono percio dei centri nervosi
che permettere possono la produzione di fenomeni reflessi e diretli, co-
me ne abbiamo un esempio manifesto nel cuore, il quale seguita a
pulsare anche quando, perché strappato dal petlo, non & pilt in rap-
porto con la sua innervazione estrinseca.

Ora stando cost le cose, come sono di fatlo, chi dice anoi che intanto
il taglio dei pretesi nervi vaso-dilatatori non modifichi il tono vascolare,
in quanto hanno essi dei ganglii microscopici, oppure delle cellule ner-
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vose, che perché in numero maggiore dei ganglii microscopici e delle cel-
lule nervose dei nervi vaso-costritlori, sono capaci di sostenere e man-
tenere la contrattiliti vasale, abbenche non sieno pitt in rapporto coi loro
tronchi? E se la cosa stésse cosi, ognun vede come queste prerogalive
verrebbero ad essere realmente diverse non per natura, ma solamente
per grado, e quindi, come vi ho delto, anche da questo lato i nervi
vaso-costritlori non differirebbero daj pretesi nervi vaso-dilatatori. E a
conforto di questa conclusione viene, molto a proposito, un fatto, il
quale, sebbene eccezionale, mi sembra abbia qui un qualche valore, ed
¢, come ci racconta lo Schiff, che Ia sezione del simpatico cervicale del-
I"orecchio, di un nervo ciog vaso-costritlore , non di luogo costante-
mente alla dilatazione vasale, potendo quesla mancare in certi casi, cio
che egli avrebbe verificato spesso nei conigli a orecchi corti. Delle si-

mili eccezioni, per confessione dello stesso Schiff, sarebbero state veri-
ficate dal Valentin e dal Brown Séquard

Dimostrato cosi che ¢ molto prob

abile che le differenze in questione
tra i mervi vaso-costriltori e i nervi vaso-dilatatori sieno solo di grado
e non di natura, e vedulo come i nervi vaso-costrittori tagliali si sicno
talora comporlati come i pretesi nervi vaso-dilatatori egualmente ta-
ghiali, passero ora ad occuparmi delle ultime prerogative accennate. E
qui interessa, mi pare, di ricercare se sempre ed in ogni caso le stimo-
Jazioni del moncone periferico dei nervi vaso-costrittohi lagliati danno
lnogo a fenomeni di costrizione vasale, e se 1’ inverso avviene quando
si opera nello stesso modo sul moncone periferico dei prelesi nervi vaso-
dilatatori egualmente” tagliati,

I fratelli Weber, che hanno istituite colle correnti eleltriche nume-
rose esperienze sui nervi vaso-motori costrittori, dicono di avere osservato
spessissimo, che se si impiega una corrente troppo forte non si deter-
mina alcuna sensibile contrazione nelle arterie che sono influenzate da

quelli, ma che si produce al contrario di primo colpo una dilatazione
vasale.

Il Vulpian, che non avrebbe ottenuti i risultati dei Weber con le

correnti molto intense, parlando poi delle azioni meccaniche esercitate
Su quesli stessi nervi, ci fa sapere che alloraquando esse sorpassano un
certo grado di intensitd danno luogo alla dilatazione vasale.

Ma non basta: 1o stesso Vulpian, tenendo parola degli effetti prodotti
da alcuni agenti chimici sui nervi in questione, ci dice che i conlallo
dell’ acido solforico se @ concenltrato produce la dilatazione, mentre se
¢ diluto invece la contrazione vasale. Ed assicura di avere constatato nei
cani che il contalto dell’ acido acelico puro sul cordone nervoso risul-
tante dalla anastomosi del pneumo-gastrico e del simpatico cervicale de-
termina in generale i medesimi effetii che la sezione di questo cordone,
cioé a dire determina la dilatazione vasale. Questo risultato, soggiunge
egli, & coslante, allorché si traversa il nervo con un ago portante una
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piccola goccia di questo acido, e dichiara che avviene lo stesso ado-
prando I’ ammoniaca, la tintura di iodio, quella di cantaridi, ec.

Legros e Onimus videro poi che la imbibizione del cordone cervi-
cale del simpatico con della glicerina produce una dilatazione enorme dei
vasi. Le differenti specie di correnti, segue a dire Vulpian, operano presso
a poco nella medesima maniera su questi stessi nervi vaso-motori co-
strittori.

Tutti questi fatti intanto dimostrano chiaramente che i nervi vaso-
motori costriltori, se sono soverchiamente eccitati, funzionano da nervi
vaso-motori dilatatori. Vediamo ora se avvenne mai di osservare che
questi ultimi nervi, sperimentalmente eccilali, abbiano funzionato da
nervi vaso-motori costrittori. Incominciamo dalla corda del timpano, che,
come vi dissi, ¢ ritenuta per il tipo dei nervi vaso-dilatatori. Dal ve-
dere che stimolando questo nervo con correnti indotte si produce una
evidente dilatazione dei vasi della glandula sollo-mascellare, si é concluso
che questo é nervo vaso-dilatatore. Derd, una volta che si sapeva che
i mervi vaso-motori costrittori funzionano da vaso-dilatatori quando sono
validamente eccitati, bisognava, prima di concludere, escludere il dub-
bio che la corda del timpano stimolata per vie indirelte, o con stimoli di
differente natura, non potesse funzionare in senso opposto, e produrre
invece della dilatazione, la costrizione dei vasi. Ora non solo non fu
escluso questo dubbio, ma anzi fu avvalorato e falto salire al gradq di
cerlezza da alcune esperienze che nel 1870 istituirono sui cani il Vella
ed il Luciani, come si legge nella Rivista Clinica di Bologna. Essi tro-
varono costantemente, che mentre la corda del timpano irritata colla cor-
rente inlerrotta produce la dilatazione vascolare, slimolata invece colla
corrente continua prodotla da una pila di Bunsen promuove la contra-
zione vasale. Questi stessi risultati il Vella ed il Luciani gli ottennero
pure, allorché stimolarono chimicamente la corda del timpano. Istillando
infatli alcune gocce di una soluzione concentrata di cloruro di sodio sul
nervo indicato, oppure immergendo questo stesso nervo entro un velro
da orologio picno della stessa soluzione, videro prodursi anzich¢ la dila-
tazione, la costrizione vascolare ; mentre, allorquando agirono sullo stesso
nervo cosi tratlato con una correnle magnelica, la dilatazione vascolare
si rese sensibile.

To vi ho detto che per Claudio Bernard un altro nervo vaso-dila-
tatore sarebbe nei cani la branca’ auricolo-temporale del trigemino che
si anastomizza col faciale; ma le esperienze che in queslo proposilo sono
state ripetute dal Vulpian, non lo hanno condotto mai ad oftenere la
dilatazione vasale, qualunque fosse la intensit della corrente indolta con
cui egli influenzava questo nervo.

Vi ho detto pure che lo Schiff aveva veduto frequentemente I’ azione
dilatatoria del nervo auricolo-temporale sui vasi dell’ orecchio del coni-
glio; ma oltre che questo effetto non lo ottenne costantemente, giacché
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sopra undici conigli non lo verifico che in sei soltanto, le esperienze ri-
petute dipoi dal Vulpian non lo condussero mai a verificare la minima
dilatazione vascolare in quesle stesse condizioni, che anzi rimarcd sem-
pre al contrario una costrizione considerevole dei vasi dell’ orecchio, tutte
le volte che I’ auricolo temporale o il ramo auricolare del faciale, che ri-
ceve per anastomosi questa branca del trigemino, era elettrizzato.

Avverte poi lo stesso Vulpian di avere fatte delle numerose espe-
rienze sull’ orecchio del coniglio, che, come si sa, riceve un gran numero
di nervi sensitivi, e dichiara di non avere trovato un solo nervo che ab-
bia un’ azione francamente vaso-dilalatrice; perd non lascia di ricordare
qui che uno di questi nervi in due casi produsse una dilatazione va-
scolare, sotlo I’ influenza della faradizzazione, e questi ¢ il cordone cer-
vicale del gran simpatico, quel cordone cioé che & ritenuto per nervo
vaso-costrittore.

Ora, una volta trovato che i pretesi nervi vaso-dilatatori sperimen-
talmenle eccilali possono funzionare pure da vaso-costrittori, & chiaro
che anche da questo lato non vi ¢ differenza fra queste due specie di
nervi; per cui noi, stando a questo che vi ho esposto fin qni, non avremmo
che una sola categoria di nervi vascolari, quei nervi cioé che sosten-
&ono il tono vasale, mantenendo le pareli dei vasi in uno stato di per-
manenle semi-contrazione, il quale ¢ in Jolta continua contro la pres-
sione eccentrica che il sangue esercita sulle pareli deisvasi.

E per aggiungere valore a questa mia conclusione, che urta con la
opinione di illustri e autorevoli fisiologi moderni, permettetemi che io
vi ricordi come in die questioni identiche che si riferiscono, I una alla
innervazione cardiaca e I"altra a quella delle intestina, alcuni di quelli
stessi fisiologi che 0ggi soslengono la esistenza dei nervi vaso-dilatatori,
negarono quella dei nervi moderatori o inibitori del cuore e I altra dei
nervi moderatori dei moti peristaltici delle intestina ; negarono cios la esi-
slenza di nervi congeneri, e la negarono giovandosi di quelle stesse armi
con cui io vengo oggi a negare la esistenza dei pretesi nervi vaso-dilatatori.
n Voi sapele infati] che, dielro non poche esperienze che sono stale
istituite sui nervi simpatici e sui vaghi, Weber e Budge scesero mnella
conclusione che i simpatici sieno nervi sistolici o cardio-costrittori, e i
vaghi nervi diastolici o cardio-dilatatori. Ma voi sapete del pari che le
esperienze che furono fatte di poi dimostrarono che i simpatici possono
funzionare da nervi diastolici, e i vaghi da nervi sistolici, secondo che
sono debolmente o energicamente stimolati.

Lo Schiff infatti eccitando con deboli correnti galvaniche, o con diversi
stimoli chimici, varie parti del sistema cerebro-spinale, ha riconosciuto
che nella maggior parte dei casi ne risultava una leggiera accelerazione
dei batliti del cuore. Ma egli ha trovato qualche cosa di pi, in un gio-
vane conizlio a cui aveva legati i vaghi al collo per impedire la trasmis-
sione di qualunque azione reflessa, ha veduto le pulsazioni cardiache
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elevarsi da 94 a 112 per minuto, quando eccitava sotto la legatura detti
nervi in modo assai moderato con debolissima corrente galvanica.

Il Moleschott ha ottenuti gli stessi precisi risultati, applicando sui
monconi periferici dei nervi vaghi tagliati dei deboli eccitanti elettrici,
meccanici e fermici. Questo stesso sperimentatore ha constatato inoltre,
che mentre una forte eccitazione del midollo allungato, ove i vaghi hanno
le loro interne radici, rende rari ed arresta i moti del cuore, una stimo-
lazione debole dello stesso midollo allungato accelera invece le pulsazioni
di questo organo. Eckhard ha trovato poi, facendo passare sul moncone
periferico del vago reciso una corrente continua in direzione ascendente
o discendente, che i moti del cuore si accelerano. E mentre si dimo-
strava sperimentalmente che, contrariamente a quello che si asseriva, i
nervi vaghi funzionare potevano da nervi sistolici, con un’altra serie
di esperienze si metteva in evidenza che simpatici alla loro volta fun-
zionare potevano da nervi diastolici. | Moleschott infatli trovava che, men-
tre ¢ vero che i simpatici sollo I’ azione di deboli irritazioni fanno au-
mentare il numero dei battiti cardiaci, soggettati poi all’ azione di forti
irritazioni fanno rallentare invece i moti di questo organo.

Vi ¢ noto, come si sia ritenuto da alcuni fisiologi che i nervi grandi
splannici sieno nervi di arresto o moderatori dei movimenti delle inte-
stina. E intanto si ¢ ritenuto questo, perché il Pfliiger stimolando elet-
tricamente quesli nervi vedeva arvestarsi 1 movimenti peristaltici ¢ anti-
peristaltici dello intestino tenue. Ma le esperienze che hanno istiluite lo
Schifl, il Valentin ed altri, hanno dimostrato che queslo risultalo era ef-
fetto della forte faradizzazione dj quei nervi, perché, impiegando essi una
corrente moderata, videro al contrario un aumento di moti intestinali.

Ma come intendere che vi sono dei nervi vaso-motori che alle stimo-
lazioni ordinarie danno pitt agevolmente luogo alla dilatazione che allo
spasmo vasale ?

Védiamolo. Voi sapete che lo Schiff ¢ il Moleschott, guidati dalle
esperienze che ora vi ho ricordate, negano ai vaghi qualsiasi azione mo-
deratrice o inibitrice sui moviment del cuore, e considerano questi nervi
egualmente che i simpatici siccome cardio-motori, colla notevole diffe-
renza perd che i vaghi piit che i simpatiei sarebbero nervi facilmente
esauribili sollo I azione dei varii stimoli.

Ora per quello che vi ho dello, io pure nego, e s intende fino a
che nuovi fatti non dimostrino il contrario, qualsiasi azione vaso-dilata-
trice ai cosi delti neryi vaso-dilatatori, e considero questi nervi egual-
mente che i simpatici siccome vaso-costritlori, ¢ per rendermi ragione
degli effeuti dilatanti che conseguono d” ordinario alla loro stimolazione,
prendo in prestito dallo Schiff ¢ dal Moleschott questa loro maniera di
spiegazione, ed ammelto che i pretesi nervi vaso-dilatatori sieno, solto
Vazione degli ordinarii stimoli, pitt facilmente esauribilj di quei nervi che
Sono ritenuti per vaso-costrittori.
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Questa maniera di conciliare i fenomeni sperimentali contradittori
se era logica per lo Schiff e per il Moleschott, allorché essi T applica-
rono alla innervazione cardiaca , spero vorrete accordarmi sja egualmente
logica, ora che io I"applico alla innervazione vasale. Ed anzi vi dird che
io non so intendere come lo Schiff, questo sapiente ¢ abilissimo sperimen-
tatore, che ha combattuta la facclla arrestatrice dei vaghi, metlendo in
evidenza che sono anche essi nervi sistolici, quando si é accinto a stu-
diare i nervi vaso-molori, si sia fatto caldo propugnalore della esistenza
dei nervi vaso-dilatatori, senza curarsi dj ricercare se essi si lrovassero
in quella stessa condizione che egli medesimo riconosceva nei vaghi, vo-
glio dire la molto facile esauribiliti per I’ azione degli ordinarii stimoli,
e percid senza curarsi di eliminare una delle pitt gravi obiezioni che
poteva sorgere contro il valore dei risultati sperimentali, ai quali prin-
cipalmente era affidata la esistenza dei nervi in questione.

E questa ricerca era giustificata non tanto da quello che egli os-
servd avvenire sperimentando sui vaghi, quanto anche da altri falli non
pochi. E di vero non mancano nella scienza esemmpi di nervi e di mu-
scoli che si esauriscono sotto 1" azione di uno stesso stimolo pit di altri,
non solo nei diversi animali, ma anche in un medesimo animale.

Voi sapete che la corrente indolta applicata direttamente sul cuore,
allorché & molto intensa, conduce questo organo al silenzio temporaria-
mente o permanentemente. Ehbene, I Ochl trovava chesil grado di in-
tensita della corrente necessario per otlenere questo risultalo varia nei
diversi animali: maggiore nelle rane, minore negli uccelli, minimo nei
mammiferi. )

Osservava poi nelle rane che alla intensiti diuna corrente indotta &
pilt resistente il cuore che il gasironemio dello stesso animale, po-
tendosi in esso paralizzare permanentemente il gastronemio con quella
medesima corrente colla quale non si paralizza che temporariamente il
cuore.

Tutti voi poi sapete che i nervi motori dej muscoli volontari in wn
medesimo animale che sia softo I’ azione del curare, non risentono allo
stesso grado né nel medesimo spazio di tempo gli effetti di questo ve-
leno, come pure il cuore risente pilt presto e ad un grado maggiore dei
muscoli volontari gli effetti prodolli dai cosi delli veleni muscolari; cio
che si osserva egualmente per rapporto ai nervi sénsibili, alcuni dei quali
sono influenzali pitt prontamente dj altri, quando gli animali e I’ uvomo
medesimo soltostanno all’ azione dj quei veleni che preferibilmente atty-
tiscono ed estinguono la sensibilila.

Dopo tutto questo che brevemente vi ho esposto, parmi si possa adun-
que concludere, che per ora non abbiamo falti cosi chiari e decisivi da
costringerci a riconoscere la esistenza dei nervi vaso-dilatatori.
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Della erroneitd di tutte quelle teoriche della dilatazione vasale
che hanno per base la esistenza dei pretesi nervi vaso-dilatatori.

SIGNORI,

La viva discussione che ebbe luogo, nell’ ultima Tornata in seno della
nostra Societd, sui pretesi nervi vaso-dilatatori, che fu promossa dalla se- -
conda Memoria che vi lessi, e con la quale intesi di dimostrarvi che fin
qui mancano le prove attestanti la loro esistenza; la somma importanza di
questo argomento fisiologico, ed il riflettersi esso sulla terapeutica, sulla
tossicologia e sulla patologia, sono le ragioni che mi hanno invogliato a
tornare su questa quistione, e ad estendere percid la mia crilica sopra
altri fatti, che allora non presi in esame, e che sono portali innanzi spe-
cialmente dallo Schiff, che, come sapete,, fino dal 1854, e percid prima
del Bernard, formulo la doltrina dell’ attiva dilatazione dei vasi; dollrina,
che, sebbene al dire di Bichat fosse di gia ventilata da Grimaud, pure
puo dirsi dello Schiff, perché togliendola egli dal campo della ipotesi in
cui si trovava, la portd in quello dello sperimento e dei fatti.

Lo Schifl in questa sua dottrina, appoggiandosi alla indagine anato-
mica da egli medesimo appositamente istituita, nega in tutta la sua
estensione la teorica del Weber, che io vi accennai nell’ altra mia Me-
morie, ¢ come il dotto fisiologo di Firenze non ammette nervi modera-
tori del cuore, cosi non vuole riconoscerli per i vasi, e dichiara essere
falsa I"idea della natura arrestatrice dei ganglii periferici.

L’ orecchio del coniglio fu il campo principale delle sue esperienze.
Guardando egli, con una lente attraverso la luce, I’ orecchio trasparente di
questo animale, osservo, come sapete , che I’ arteria auricolare del me-
desimo si ristringeva e dilatava ritmicamente, indipendentemente dalle
rivoluzioni cardiache, per modo che si poteva considerare come una spe-
cie di cuore accessorio o periferico, e recidendo i nervi vascolari del-
I’ orecchio stesso, vide sospendersi il movimento ritmico accennato, cid
che stava a dimostrare che era esso sotto la dipendenza di quei nervi
vascolari.

Questo risultato fece naturalmente sorgere nella mente dello Schiff
il quesito, se cioé la dilatazione autonoma dell’ arteria auricolare rap-

! Questa Memoria fu letta alla Societd Medico-Fisica fiorentina nella Tornata del.
23 maggio 1875,
3
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presenta un rilasciamento passivo, oppure una dilatazione attiva. Ora ecco
come egli lo risolve.

Recide tutti i nervi vascolari dell’ orecchio, e osserva wna dilata-
zione vascolare simile a quella che ha luogo durante la diastole re-
golare della sua arteria principale. Questo primo risultato tenderebbe
a dimostrare, come é agevole a comprendersi, che detta diastole fosse
passiva, dipendente cioé da rilasciamento delle fibre circolari dei vasi.
Se non che lo Schifl stesso osserva che questo fenomeno non é du-
raturo, ma si mantienc nei due o tre primi giorni dopo I’ operazio-
ne; ed esaminando 1 orecchio al terzo o quarto giorno, si scorge
una diminuzione sensibile della iniezione, malgrado la persistenza della
paralisi nervosa, al punto che i vasi paralizzali non raggiungono pit il
diametro dei vasi del lato sano, osservati al momento della loro diastole.
Da questo fatto egli si crede autorizzato a concludere che il massimo
della dilatazione, che immediatamente succede alla sezione dei nervi, non
pud essere unicamente prodotto dalla paralisi, ma ancora da un altro
elemento, i di cui effetti sono passeggeri, e che solo dopo due o tre
giorni lascia scorgere nella sua purezza la dilatazione paralitica propria-
mente detta. Di pilt se con una corrente indotta si produce nell’ orec-
chio paralizzato una passeggicra contrazione vasale, questa non ¢ seguila
da una dilatazione cosi forte, come quella dei vasi dell” orecchio sano al
momento della loro diastole. Donde egli conclude, chg la diastole pit
spiccata delle arterie del lato sano non dipende dalla stanchezza o para-
lisi prodotta dalla precedente sistole o contrazione.

Una volta ammesso cosi che la diastole del cuore periferico aurico-
lare non possa riguardarsi come un effetto passivo o paralitico, rimaneva
cioé a riprodurla sperimentalmente, mercé i diversi eccitamenti per via
riflessa o diretta provocati sui nervi auricolari.

Lo studio anatomico dell’ orecchio del coniglio condusse lo Schiff a
distinguere tre principali ordini di nervi funzionanti da vaso-motori: 1° i
filamenti nervosi del gran simpatico, aventi la loro origine dal ganglio
cervicale superiore; 2° la branca auricolare del plesso cervicale; 3° irami
provenienti dal faciale e dal trigemino.

Il gran simpatico cervicale reciso al collo, nella maggior parte dei
casi, produce una dilatazione dei vasi auricolari, ¢ irritato nel suo mon-
cone perilerico, come verificarono anche Dupuy e Bernard, produce in-
vece una ischemia o costrizione dei medesimi. Per questi fatti lo Schifl
concluse, che il simpatico cervicale contenga prevalentemente delle fibre
nervose coslritirici dei vasi dell’ orecchio, ma non esclude che possa
contenerne altre, aventi la funzione opposta o dilatatrice.

Sperimentando sulla branca auricolo-cervicale , egli trova che essa
esercita sui vasi dell’ orecchio un’ azione identica a quella del gran sim-
patico, ma di poca durata, perché¢ il pitt delle volte, negli animali de-
boli, tre o quattro ore dopo la sezione, la dilatazione iperemica é molto
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diminuita, od anche scomparsa affatto. Egli prova inoltre che 1’ azione
vaso-motrice dell’ auricolo-cervicale non dipende da anastomosi di questo
nervo coi rami del gran simpatico, perché da un lato questa continua
anche dopo avere distrutta la eccitabilitd del simpatico, e dall’ altro pro-
duce gli slessi fenomeni vascolari, anche quando il nervo ¢ irritato prima
della sua congiunzione coi filamenti simpatici, ossia all’ uscita delle sue
radici dalla midolla.

Intanto, dopo alcune ore dalla sezione del nervo suddetto, quando
¢iod & cessata qualunque iniezione dei vasi auricolari, se si stimola il
monecone centrale del nervo reciso, si osscrva regolarmente una forte di-
latazione dei vasi dell’ orecchio, purché la corrente irritante nonsia tanto
forte da interrompere momentaneamente, pel vivo dolore, I’ azione del
cuore, il che si evita sempre, schiantando i nervi accessorii del Willis,
che rappresentano la via, per la quale I irritamento reflesso si trasmette
al cuore pel veicolo dei vaghi. Questo falto importante suggerisce allo
Schiff delle serie riflessioni, che ora brevemente vi accennero.

Primieramente, esclude la supposizione che la dilatazione vasale con-
secutiva alla irritazione centrale dell’ auricolare possa dipenderc da una
qualunque modificazione locale dei tessuti, a cui da aleuni patologi, e spe-
cialmente dal Wirchow, si ¢ tentato di riferire il rossore inliammatorio, ¢
le iperemie cutanee in seguito di irtitazioni galvaniche o meccaniche, e
lo esclude facilmente, dimostrando che in questo caso ha agito direlta-
mente sul tronco nervoso, ¢ percid a distanza dei tessuti in cui si ¢
manifestata la influenza vaso-motrice. In secondo Inogo, esclude che la
dilatazione vasale possa dipendere da un ristagno di sangue arterioso,
per spasmo delle vene auricolari, perché queste partecipano della dila-
tazione, presentano un aumento di pressione al manometro, e, incise in
qualche punto, manifestano una pilt cospicua emorragia nel tempo della
irritazione. In seguito rigetta la ipotesi di Donders, secondo il quale la
dilatazione vasale sarebbe 1’ effetto di esaurimento trasmesso per via ri-
flessa i mervi costrittori ancora intalti, in conseguenza di un cccesso
di altivith. Infatti, osserva egli, che quando la iperemia & preceduta da
ischemia, questa si vede in ambedue le orecchie, e dipende da un arre-
sto passeggicro della circolazione ; dopo la sezione dei nervi spinali o ac-
cessorii, la iperemia non ¢ mai preceduta da un sensibile costringimento
dei vasi auricolari, perché si ¢ interrotia la via, per cui le azioni ri-
flesse arrestatrici si trasmettono al cuore. Egli trova inolire che la di-
latazione vascolaré & capace di manlenersi per parecchi minuti, e nel
porcellino @ India perfino una mezz ora. Gid che non puo dipendere
da paralisi dei nervi costrittori, perché irritando in maniera assai ener-
gica la parte periferica sia del simpatico, sia dell’ auricolare, previamente
recisi, a fine di produrre il massimo possibile di costrizione vasale, e una
consecutiva dilatazione per esaurimento, questa dilatazione ¢ ben lungi
dall’ essere cosi intensa, come quella che consegue alla eccitazione cen-
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trale, ¢ non si mantiene che per un tempo assai breve, cioé per aleuni
secondi tutto al pit.

Dopo queste critiche considerazioni, lo Schiff assume il diritto di
concludere, che la iperemia auricolare che succede alla irritazione del
moncone centrale del nervo auricolo-cervicale sia I’ effetto di una dila-
tazione attiva, prodotta dall’ eccitamento nervoso, trasmesso per via ri-
flessa, sia per i simpatici, sia per gli altri nervi che si distribuiscono ai
vasi dell’ orecchio.

Che poi il simpatico cervicale, oltre alle fibre costrittrici, contenga
pure delle fibre dilatatrici dei vasi auricolari, egli tenta di provarlo di-
rettamente coi seguenti esperimenti.

Recide da un lato del collo del coniglio il simpatico cervicale, e pro-
duce Piperemia paralitica nell’ orecchio corrispondente. Poi colloca I’ ani-
male cosi operato in una stufa, o in un bagno di aria calda, alla tempe-
ratura di 30 a 40 gradi. Dopo qualche tempo esamina comparativamente
la vascolarizzazione delle due orccchie di questo animale, e trova che la
iniezione vascolare e la elevazione della temperatura prevalzono assai di-
stintamente nel lato non operato; trovacioé che il calore della stufa non
ha affatto cangiate la iperemia ¢ la temperatura dell’ orecchio dal lato
operato, mentre in quella dal lato sano ha prodotto una dilatazione va-
scolare notevolmente maggiore, e un aumento di termogenesi superiore
di 3 a 4 gradi a quello dell’ orecchio opposto. '

Variando e moltiplicando gli esperimenti, ha scoperto che il calore
non ¢ il solo agente capace di produrre la inversione dello stato vasco-
Jare delle due orecchie: il movimento attivo, la corsa, le impressioni
vive, la febbre traumatica o seltica, in una parola tulle le cause di ec-
citamento generale, clie determinano nell’ animale un’ accelerazione mo-
mentanea o persistente della circolazione , producono una iperemia del-
I'orecchio sano, costantemente superiore alla iperemia passiva dell’altro
orecchio, sottratio all’azione vaso-motrice del gran simpatico. Questi espe-
rimenti sono stati praticati nei cani e nei gatti, in cui la iperemia para-
litica per la recisione del simpatico cervicale dura per un tempo indefini-
to, e permette di ripetere gli esperimenti quando si voglia, e di variarli
in diverse guise, anche dopo molto tempo dalla sezione del gran simpa-
tico. Lo Schiff ha inoltre rilevato che lo stesso effetto, ossia I’ inversione
dello stato vascolare, si ottiene in altre parti periferiche del corpo, come,
ad esempio, le estremita superiori o inferiori del coniglio, condotte ad
arte in condizioni analoghe a quelle delle orecchie dello stesso animale.

I risultati immediati di questi diversi esperimenti indussero lo Schifl
a formulare la seguente legge generale, che cio¢ una parte qualunque
della periferia del corpo, privata interamente dei suoi nervi vaso-motori,
non si riscalda per la febbre, come le altre parti provviste di tutti i loro
nervi.

Torniamo frattanto alla inversione dei fenomeni vascolari otienuta,
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mediante il calore , nelle orecchie del coniglio, a cui aveva egli da un
lato reciso il simpatico cervicale. Quale interpretazione dd lo Schifl’ di
questo importante fenomeno ?

Prima di tutto, esclude facilmente la ipotesi che la pilt forte inie-
zione dell’ orecchio dal lato non operato possa dipendere dal rinforzo ¢
dalla piti grande frequenza dei movimenti cardiaci, effetto dell’ azione del
caldo; perché in tal caso la iperemia, che sarebbe un fenomeno passivo,
dovrebbe essere pilt pronunziata nei vasi sottratti alla influenza dei loro
nervi costrittori, ¢ percid opponenti una minore resistenza all’ afflusso
sanguigno, emanante dall’ azione del cuore. Per la slessa argomentazione
elimina 1 ipotesi di una paralisi vaso-motrice periferica, susseguente al-
1’ azione del calore; perché tutto al pilt si avrebbe per questa causa una
eguale iniezione di tutte e due le orecchie, e non una maggiore in quella
dal lato sano.

Questo ultimo fatto perd potrebbe considerarsi come una dilatazione
vascolare reflessa per i filamenti centripeti del simpatico, che non po-
trebbe effettuarsi nel lato operato a causa della recisione di questi nervi.
il calore determinerebbe, per dette fibre sensibili del simpatico, una de-
pressione della midolla allungata, che ¢ considerata come il centro di
{utti i nervi vaso-motori dell’ orecchio, e questa depressione si tradur-
rebbe con un rilasciamento dei vasi del lato sano, che solo ha potuto
trasmettere ' impressione centripeta al centro nervoso.

Ma lo Schiff contrasta il valore di questa ipotesi, dimostrando che
gli irritamenti meccanici esercitati direttamente sull’ orecchio dopo il ta-
glio di tutti i filetti nervosi che accedono al medesimo, e percio dopo
che era tolta ogni comunicazione colla midolla allungata, sono ancora
capaci di aumentare sensibilmente la dilatazione vasale, cio che esclude
! intervento di qualunque azione reflessa. I altronde, dice egli di avere
trovatg che la galvanizzazione della estremith centrale del simpatico re-
ciso non produce aumento di calibro dei vasi auricolari.

Finalmente rigetta la supposizione che la maggiore iperemia del-
I orecchio dal lato sano possa dipendere da contrazione dei tronchi veno-
si, ancora contrattili da un lato, e paralizzati dall’ altro: secondo questa
ipotesi, gid sostenuta da Henle, il calore non produrrebbe la paralisi
reflessa dei vasi auricolari, ma lo spasmo direlto o riflesso dei vasi effe-
renti. A questo concetto oppone il fatto, che gia vi ho notato, che le vene
partecipano evidentemente della iperemia delle arterie, e dopo il riscal-
damento dell’ animale sanguinano assai pitt che in precedenza, se incise
in qualche ramo.

Dal complesso degli accennati esperimenti, risulta dunque, dice lo
Schiff, che la recisione dei filamenti simpatici auricolari genera un osta-
colo alla produzione del grado massimo di dilatazione vascolare , che si
realizza nell’ orecchio normalmente innervato.

Questo fatto fondamentale, che urta con tutte le ipotesi testé di-
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scusse, conduce questo dotto e laborioso fisiologo ad ammettere che la
iperemia realizzabile soltanto durante I’ integriti dei nervi sia un feno-
meno attivo, ossia prodotto direttamente dall’ attiviti nervosa. Esso
considera il gran simpatico siccome nervo misto, che non contienc cioé
soltanto fibre vaso-motrici costrittrici, ma anché fibre dilatatrici, sebbene
prevalgano le prime sulle seconde. Questa duplice azione delle fibre ner-
vose del gran simpatico auricolare spiegherebbe, secondo lui, I’ appa-
rente contradizione dei risultati sperimentali riferibili a questo nervo,
contradizione apparente che, come fa motare, non & senza analogia nel
resto del sistema nervoso.

Oltre questi ed altri risultati sperimentali, su cui lo Schifl' fonda la
sua nuova dottrina della dilatazione altiva dei vasi, e dei nervi dilatatori
che la promuovono, egli si vale degli esperimenti dell” Eckhard attinenti
alla fisiologia della erezione del pene: per i quali ¢ dimostrato che per
la irritazione dei nervi spinali che vanno a questo organo, si dd luogo
alla rigidita del medesimo. In questo caso con la dilatazione vascolare si
vede coincidere un aumento della pressione arteriosa, aumento che lo
Schiff fa dipendere dall’ attiva dilatazione vasale.

Ma questa dottrina dello Schiff, che poggia realmente sopra una so-
lida base sperimentale, ¢ essa percio perfetta ed esente da difetti? D
questa, o Signori, la ricerca che mi propongo di fare nel modo il pilt
chiaro, ma nel tempo stesso il pitt breve possibile. IX prima di tutto par-
mi sia necessario di vedere se il fatto anatomico ¢ favorevole 0 no a que-
sta dottrina.

Ora ! anatomia non dimostra con sicurezza e con costanza che un solo
strato di fibre muscolari lisce, disposte circolarmente nella tunica media dei
vasi, la contrazione delle quali pud solo produrre il costringimento del
vaso, ¢ non mai la dilatazione. I vero che alcuni, per spiegare quest’ ulti-
mo effetto, invocano lintervento di fibro-cellule disposte longitudinalmente,
ciod in direzione inversa alle circolari. Ma, anche concedendo per poco
la esistenza di quelle fibre, ¢ facile riconoscere che la loro contrazione
non sarebbe capace di produrre una dilatazione vasale considerevole. In-
fatti la fibro-cellula contraendosi subisce due modificazioni diverse nella
sua forma, si accorcia nel senso della lunghezza e si ingrossa nel suo
ventre, o nel senso della sua sezione trasversa. Il primo ¢ 1 effetto prin-
cipale e pitt rilevante, e il secondo &V effetto accessorio molto meno ap-
prezzabile. Ora la contrazione delle supposte fibre longitudinali dei vasi
non potrebbe produrre la dilatazione vascolare per il fatto dello accor-
ciamento, ma solo per il fatto accessorio dello ingrossamento traverso
degli elementi muscolari, che & evidentemente insufficiente a produrre
un grado di dilatazione apprezzabile.

Ma, senza il bisogno di questi sottili ragionamenti meccanici, domando
jo, codeste fibre longitudinali esistono poi realmente nelle arterie? Se in-
terroghiamo il Kolliker ci dice, che in questi vasi o non esistono, o visi
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trovano solo per eccezione. It vero che I Ochl tenderebbe ad ammetiere
la esistenza nella tunica media dei vasi di fibre muscolari disposte in di-
rezione raggiata, le quali con la loro contrazione indurrebbero un au-
mento di lume a danno dello spessore di questa tunica, come a spese
dello spessore dell’ iride aumenta il foro pupillare. Intanto nessuno, che
io mi sappia, ha dimostrata la esistenza di queste fibre raggiate nei vasi,
benché 1 Ochl dica di avere acquistata la convinzione di qualche dato
anatomico favorevole a questa idea. Ma, a parle questa obiczione, il con-
fronto che egli istituisce {ra la funzione meccanica delle fibre raggiate
dell’ iride, e quella delle presunte fibre raggiate dei vasi, non regge alla
critica. Infatti la completa midriasi, per 1a contrazione delle fibre raggiate
dell’ iride, non sarebbe possibile se la grande periferia di questa mem-
brana non fosse solidamente legata alla testa del muscolo di Driicke.

Ora la superficie esterna dei vasi & lassamente adesa mediante il
connettivo dell’ avventizia coi tessuti circostanti; e per cid la contrazione
delle supposte fibre raggiafe si limiterebbe a diminuire lo spessore delle
paveti dei vasi, senza produrre un considerevole aumento del loro lume.
Sicehé si puo concludere che {utli i tentativi fatti fin ora per spiegare
il meccanismo dell’ attiva dilatazione dei vasi, fondandosi sulla contratti-
lita muscolare, sono riesciti {rustranci, ed il problema ritorna viepiu
incalzante, e impone d’urgenza una qualche scluzione. Imperocché, come
si puo difendere la dottrina della dilatazione attiva dei vasi dalla grave
obiezione, che le viene mossa dai piti, che essa ciod ¢ destituita di pase
anatomica, mancando affatto le potenze meccaniche per cui si possa com-
piere?

Lo Schiff, nelle sue auree Lezioni sulla digestione, 1i dove svolge la
sua dottrina sull’ attiva dilatazione dei vasi, risponde a questo proposito,
che sarebbe temerario di negare un fatto direttamente. osservato , perché
noi non ne concepiamo ancora il meccanismo. Ma qui, o Signori, non si
tratta i negare un fatto, ma solo la interpetrazione del medesimo : io
non nego che la stimolazione clettrica dei monconi periferici dei pretesi
nervi vaso~dilatatori tagliati, che, come lo Schiff ritiene, vanno ad impian-
tarsi direttamente nella muscolatura vasale, non possa avere, ¢ non ab-
bia di fatto per risultato, anzi che la contrazione, la dilatazione dei vasi;
ma nego soltanto che da un tale risultato sia logico inferirne 1’ esistenza
di nervi vaso-dilatatori, perché io non so concepire che vi sieno dei
nervi motori dei muscoli dei vasi, alla di cui azione fisiologica non debba
tenere dietro la reazione, vale a dire 1a contrazione vasale, ma invece
la negazione della reazione, e per cio il rilasciamento ¢ I atonia vasale
medesima, quando nell’ organismo animale nello stato normale non vi
& un fatto che attesti che il tacere dei fenomeni vitali di senso e di moto
esprima attivitd anzi che inerzia.

Allorché vedo che le fibre sensibili ed irritabili, soggettate -alla in-
fluenza di un qualche esterno agente , illanenidiscono o sospendono le
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loro funzioni, io ho tutto il diritto di ritencre, ¢ credo di essere logico,
che quelle fibre per opera di questo agente medesimo hanno subita una
qualche modificazione materiale, permanente o temporaria, che le rende
poco o punto abili all’ esercizio delle loro funzioni, e ho questo diritto
anche quando questa modificazione materiald si soltragga ai mezzi di
indagine anatomico-microscopica che fin qui possediamo; ¢ se questo ¢
vero, perché non dovro dire altrettanto dei pretesi nervi vaso-dilatatori,
quando, operando sul loro moncone periferico con la corrente elettrica,
ne vedo nascere la dilatazione vasale?

Ora, se questo & ragionare logicamente,, come mi sembra, ognun vede
come la maniera di sperimentare accennata, che venne istituita per stu-
diare il modo di funzionare dei nervi vaso-motori, non ha valore quando,
anzi che i fenoment di eccitazione e di contrazione, a quella succedono
i fenomeni di paralisi vasale, che stanno, lo ripeto, ad esprimerci un’ al-
terazione di quei nervi operata dalla potenza irritante,, e quindi stanno
per conseguenza ad esprimerci uno stato anormale e patologico, anzi
che una condizione normale fisiologica. Ma veniamo all’ esume dei fatti
sperimentali, ai quali lo Schiff affida principalmente la dimostrazione della
attiva dilatazione dei vasi.

Come vi ho detto, egli di molto valore a due fatti: il primo dei quali
si &, che per la completa recisione di tutti i nervi dell’ orecchio del coni-
glio masce una dilatazione vasale, che ¢ superiore a quella che si pud
attribuire alla paralisi vasale per s¢ stessa; I allro che irritando il mon-
cone centrale della branca auricolo-cervicale recisa, si ha una forte di-
latazione dei vasi dell’ orecchio, una dilatazione cioe che ¢ superiore a
quella paralitica, che era sorta innanzi nei medesimi per la recisione di
questa branca. Queste dilatazioni, come racconta lo Schiff, coincidono
con un aumento di pressione, e con una maggiore velocitd del corso del
sangue , non solo nelle arterie, ma anche nelle vene delle parti influen-
zate da quei nervi.

Per veder meglio che sia possibile se questi fatti hanno realmente
il valore che accorda loro lo Schiff, permettetemi che io vi richiami alla
mente i fattori della pressione sanguigna intra-arteriosa e dello scorrere
del sangue entro i vasi. Incominciamo dalla pressione.

Ora, come voi ben sapete, la pressione sanguigna intra-arteriosa &
il prodotto di tre fattori: 1° dell’ incessante rinnovarsi del passaggio del-
I onda sanguigna nell’aorta in grazia delle sistoli ventricolari ; 2° della resi-
stenza che il sangue prova ad attraversare le piccole arterie, i capillari
e le piccole vene; 3 e della reazione delle pareti elastiche, muscolo-~
elastiche e muscolari delle arterie sul sangue contenuto entro i vasi. Di
questi tre fattori, come asseriscono i fisiologi, il pitt importante €, senza
contradizione, la resistenza opposta dai piccoli vasi al corso del sangue
nelle arterie.

Ma nelle ricordate esperienze aumenta la pressione del sangue, ben-
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ché sia venuto meno il fattore principale, cioé a dire la resistenza op-
posta al corso del sangue nei vasi dell’ orecchio stesso, perché somo
essi sede di dilatazione paralitica.

Ma se aumenta la pressione del sangue nei vasi, ¢ forza ammettere
che gli altri due fattori superstiti abbiano dovuto non solo supplire al
fattore che & venuto meno, ma superarlo. Ora, per superarlo, bisogna
ammettere di necessity, che le sistoli ventricolari, e insieme la reazione
muscolare delle arterie, si sieno fatte pilt vigorose del normale. Ma poi-
ché in quelle esperienze 1’ azione sistolica del cuore non si trova sensi-
bilmente accresciuta, e d’ altronde la reazione elastica delle parti arteriose
non & suscettibile di aumento, cosi é forza ammettere che la sola rea-
zione muscolare delle arterie si sia accresciuta, e da sé sola si faccia ca-
gione dell’ aumento di pressione intra-arteriosa, e conseguentemente dello
affluire maggior copia di sangue nei vasi dell’ orecchio, i di cui muscoli
sono sede di paralisi. Ma come pud essersi accresciuta?

Non si pud essere accresciuta che in un modo, per I eccitamento
cioé trasmesso per via reflessa ai nervi motori delle arterie, in grazia
dell’ eccilamento subito dai monconi centrali di tutti i nervi dell’ orec-
chio tagliati. Ed ecco perché lo Schiffy nella prima esperienza, trovava che
dopo due o tre giorni la dilatazione vasale si faceva minore, perché ap-
punto i monconi centrali dei nervi auricolari tagliati si esaurivano, e
quindi cessavano di eccitare per via reflessa i nervi costrittori delle ar-
terie che conducono il sangue all’ orecchio. E che per il taglio dei flervi
nasca un eccitamento piit o meno durevole dei medesimi, e che questo
col tempo venga meno ¢ cessi, & un falto abbastanza dimostrato.

Nel secondo esperimento dello Schiff, in quello cioé in cui, eccitando
il moncone centrale della branca auricolo-cervicale tagliata, nasceva una
dilatazione superiore a quella paralitica, che di gid era sorta per il ta-
glio di questo nervo, il meccanismo ¢ lo stesso. La corrente indotta por-
tata sul moncone centrale eccita per via reflessa i nervi vaso-motori delle
arterie che sono in comunicazione con quelle dell’ orecchio, e rende con
con cid pilt valida la reazione muscolare delle loro pareti, d’ onde I’ au-
mentata pressione, e quindi la maggior copia del sangue che accorre
nei vasi auricolari, e con cid di necessitd lo sfiancamento delle loro pa-
reti, le quali, per cid appunto che erano state paralizzate per il taglio
di quel nervo, sono nella impossibilita di reagire sulla colonna sanguigna.

E che questo sia, molto probabilmente, il meccanismo della dilata-
zione vasale reflessa, ci viene confermato da un altro esperimento. Se si
eccila in un coniglio, dopo averlo curarizzato, I'estremo centrale di
uno dei nervi sciatici tagliati, si vede aumentare la tensione del sangue
nel sistema arterioso, e nel tempo stesso si vedono dilatarsi i vasi pe-
riferici dell’ orecchio, si vede cioé che la dilatazione dei vasi aurjcolari
coincide con dei fenomeni di aumentata contrazione della maggior parte
delle arterie del corpo.
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Questa aumentata contrazione delle pareti arteriose, quando fosse
estesa a quasi tutti i tronchi arteriosi, potrebbe renderci ragione della
iperemia, anche quando fosse quella contrazione stessa di forma spastica,
perché in questo caso il sangue ¢ radunerebbe ed accumulerebbe in una
provincia di vasi, solo perché, a causa della contrazione spasmodica,diminui
la capacita di una gran parte di questo sistema. Ma quando I’ accresciuta
contrazione delle arterie ¢ limitata ad un piccolo numero di esse, i vasi
sottostanti alle medesime, ammettendo che quella contrazione sia spasti-
ca, non potrebbero farsi sede di dilatazione, perché, a causa del dimi-
nuito calibro delle arterie che sono sede di spasmo, i vasi sottostanti ri-
ceverebbero una copia di sangue minore del normale.

Tn questo caso bisogna di necessith ammetiere con I'Oehl, che la
contrazione delle arterie anzi che di forma spastica, sia di forma ritmica
progressiva 0 peristaltica. 1 tratti vascolari ritmicamente contracntisi come
cuori periferici, devono fare accorrere una maggiore quantiti di sangue
yerso i capillari, e quindi devono produrre una dilatazione dei vasi posti
al di solto dei tratti contraentisi.

Dal punto di vista delt'Ochl, come ¢ facile a comprendersi, non si ha
alcun bisogno di ammettere un’ azione direttamente dilatante dei nervi
vaso-motori. Questi non funzionerebbero che come costrittori dei vasi,
ma la costrizione da essi prodotta sarehbe ora-di forma tontca e spastica,
ora di forma ritmica progressiva. Nel primo caso, produrrebbero ische-
mia, che dalle arterie pud diffondersi fino ai capillari e alle vene me-
desime, e nel secondo €aso, produrrebbero iperemia con aumento di
pressione, per impulso maggiore impresso alla colonna sanguigna dalle
contrazioni vasali a tergo.

Ma che realmente le arterie godono di questa attivitd contrattiva,
autonoma, progressiva?

Non solo ¢ molto probabile che si, mavi dird che senza di essa non
& possibile di renderci conto dei fenomeni emo-dinamici, di cui & questione.
Ora ' Oehl, eccitando i nervi pneumo-gastrici, alla regione del cardias,
vide, esaminando le arterie addominali, che queste eseguivano con una
estrema celeriti dei piccoli movimenti, che avevano per carattere di non
essere isocroni con quelli del cuore.

Questo importante- risultato sperimentale lo confortd di altre pro-
ve, che ricavo dalla osservazione fatta a occhio nudo sulla circolazione dei
vasi mesenterici del gatto e del coniglio, e dalla misurazione della pres-
sione del sangue trascorrente per entro le arterie medesime, e da quella
esercitata dalle pareti arteriose. Ed a tutte (jueste prove dimostrative della
contrattility autonoma delle arterie di forma ritmica progressiva o peri-
staltica, aggiunse egli il risultato delle osservazioni fatte gia dallo Schiff,
della csistenza cioé di contrazioni ed espansioni indipendenti dall’ azione
cardiaca nelle arterie auricolari del coniglio.

Ma io vi ho detto che nelle ricordate esperienze non solo ¢ aumen-
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tata la pressione intra-arteriosa, ma si ¢ fatto ancora pitt veloce il corso
del sangue non tanto nelle arterie, quanto anche nelle vene e nei ca-
pillari del?” orecchio. Ora a che si deve questa maggiore velocit del corso
del sangue?

Lo Schiff asserisce che sia U effetto della dilatazione attiva delle ar-
terie, merc la quale, diminuendo gli attriti, il sangue & pilt libero mel
SUo €orso.

Vediamo dunque se questo ¢ realmente il meccanismo dell’ accre-

sciuta velocita del sangue nei vasi auricolari tanto arteriosi, che venosi e
capillari. Intanto sappiamo dalla idraulica che la velocitd della corrente
di un liquido diminuisce, quando questo passa nelle diramazioni di un
tubo, il cui lume & minore della somma dei lumi di quelle diramazioni
medesime. Ma a fronte di cid, voglio concedere che nelle arterie dilatate,
in grazia dei diminuiti attriti, corra pitt veloce il sangue, non per questo
perd ne avverrd che debba per la stessa ragione correre egualmente pil
veloee nei capillari ¢ nelle vene, perché la celerita della corrente venosa
non dipende dalla celeriti della corrente arteriosa, ma sibbene dalla cor-
rente capillare, e la velociti di quest’ ultima corrente ¢ poi in stretta at-
tinenza colla frequenza e validity dell azione cardiaca, ¢ con la pres-
sione arteriosa. Ma, nello esperimento in discorso, I’azione cardiaca ¢
rimasta immutata, e nelle arterie della glandula sotto-mascellare, per la
diminuita o spenta contrattilita delle fibre muscolari delle loro pareti, la
pressione arteriosa si & inlanguidita o sospesa, ¢ quindi anziché I’ accelb-
ramento dovrebbe venirne il lentore della corrente sanguigna capillare e
venosa, cioé precisamente il contrario di quello che si verifica.
" Non potendo dunque fare dipendere la maggiore celerity della cor-
rente capillare ¢ venosa dalla dilatazione arteriosa, ¢ forza ammettere
che essa sia I’ effetto di quella stessa cagione, da cui vedemmo dipen-
dere Vaugento di pressione sanguigna, sia I effetto cio¢ della contra-
zione ritmica progressiva o peristaltica delle paveti arteriose.

Cresciuta, in virt di questa forma di contrazione, la vis @ fergo,
¢ intende come la pressione sui capillari debba farsi pure maggiore, ¢
quindi percid come sia possibile la trasmissione dell’ onda sanguigna per
i capillari medesimi e per le vene. Ed ecco perché in queste esperienze
il getto del sangue, recidendo la vena dell’ orecchio che ¢ sede di dila-
tazione, si offre intermiltente, e per cid come se il sangue spiccasse da
un’ arteria recisa.

Ma veniamo allaltro fatto, su cui lo Schiff basa la sua dottrina. Da
che, come vedeste, la recisione del simpatico cervicale produce una ipe-
remia dal lato corrispondente, e la galvanizzazione del suo moncone pe-
riferico la ischemia dallo stesso lato, lo Schiff ha concluso che il simpa-
tico contenga prevalentemente delle fibre costrittrici; da che sottoponendo
un animale all’azione del calore in una stufa mantenuta a 40 centigradi,
oppure inducendo in esso la febbre con mezzi traumatici, o con la inie-
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zione di sostanze putride nelle vene, dopo di avere al medesimo tagliato
da un lato del collo il simpatico cervicale, ha veduto nascere dal lato
non operato una iperemia dell’ orecchio, che era maggiore di quella che
si manifestava nell’ orecchio del lato operato, ha concluso che il simpa-
tico contenga pure delle fibre dilatatrici, la~di cui integritd sarebbe ne-
cessaria perché la dilatazione vasale potesse aver luogo.

Prima di ricercare se ¢ questa realmente la immediata conseguenza
che logicamente discende dagli accennati risultati sperimentali, non sard
male di vedere se queste esperienze sono state ripetute da altri fisiologi,
e se sono stati ottenuti gli stessi precisi risultati. Ora io trovo che il Vul
pian & quegli che le ha ripetute, e ripetendole ha ottenuti dei resultati
molto diversi. E poiché questo punto della questione ¢ di molta impor-
tanza, cosi mi dovete permeltere che io, se non tutte, ve ne ricordi qui
almeno alcune.

E prima di tutto dird come il Vulpian, tenendo proposito nella sua ven-
tesima Lezione delle esperienze dello Schiff, dichiari esplicitamente che,
mentre crede che lo Schiff abbia veduto quello che ha descritto, ritiene
poi che non I'abbia veduto un gran numero di volte, e quindi considera
il risultato che il fisiologo di Firenze ha oltenuto come eccezionale, molto
pit che egli ha sempre constatato che la temperatura era coslantemente
pitt elevata nel membro, in cui i nervi erano stati tagliati. Ma veniamo alle
esperienze che ha istituite il Vulpian.

Il tredici aprile del 1872 il Vulpian in un cane robusto taglio il
nervo sciatico sinistro, ed abbandond I’ animale a sé stesso. Il quattor-
dici maggio susseguente fece in questo medesimo cane una iniezione
nella vena crurale destra, dalla periferia verso il cuore, di un liquido
putrido (macerazione acquosa di fegato umano fatta dopo piit giorni), e
cio dopo di avere innanzi presa la temperatura del retto e quella delle
estremita digitali dei due membri posteriori, che fu per il retto di 39%,0C.,
per il membro posteriore destro di 280,0 C., e per il membro posteriore
sinistro i 320,0 C. Tre quarti d’ora innanzi di praticare la iniezione mi-
surd di nuovo la temperatura delle stesse parti, e (rovo che quella del
relto si era mantenuta la stessa, quella del membro posteriore destro era
discesa a 19,5 C., e quella del membro posteriore sinistro era salita
invece a 330,4 C.

Il giorno appresso, quindici maggio, egli constatd la temperatura
seguente : nel retto 400,0 C., nel membro posteriore destro 270,0 (.,
mentre nel membro posteriore sinistro, vale a dire in quello in cui erano
stati tagliati i nervi, 37,4 C.

I quattro maggio dell’ anno dopo, cioé del 1873, prese un altro cane
adulto vigoroso, taglio al medesimo verso la parte superiore della coscia
il nervo sciatico sinistro, ¢ al solito lo abbandono a sé stesso. Quindi il
nove giugno successivo riprese questo animale, e si assicurd della tem-
peratura del retto, e delle due membra posteriori al solito nella parte
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loro digitale. Egli trovo che il membro sinistro era tumefaito, ed of-
friva una ulcerazione in vicinanza della faccia superiore delle dita del
piede. TI retto dava la temperatura di 390,6 C., il membro posteriore
destro la dava di 33,2 C., mentre il sinistro di 29,8 C. A un’ora e
cinquantacinque minuti spinse nella vena giugulare dal lato sinistro dieci
centimetri cubici di un liquido putrido (macerazione acquosa di carne
muscolare). Un minuto dopo la iniezione si dichiararono dei vomiti,
che si ripeterono piti tardi; I’ animale era anelante, si leccava costante-
mente il muso, teneva la testa bassa, ¢ male si reggeva sui piedi; a due
ore si era accucciato. A due ore e diciotto minuti misuro la tempera-
tura, e trovo che quella del retto era di 39°,2 C., quella del membro
posteriore destro si era elevata a 35°,4 C., e quella del membro poste-
riore sinistro era salita a 31°,0 C. A due ore e (renta minuti persiste-
vano 1 vomili, il cane si reggeva assai bene sui piedi, e sembrava meno
malato. A due ore ¢ quaranlacinque minuti venne sorpreso da bri-
vidi generali poco intensi, ¢ a due ore ¢ cinquantotlo minuti, ripresa la
temperatura, trovo che quella del retto era salita a 40°,4 C., mentre
quella del membro posteriore destro era discesa a 250,8 C., e quella del
membro posteriore sinistro si era elevata a 81°,8 C. A ore tre e qua-
rantacinque minuti i brividi continuavano, ¢ a quattro ore erano an-
che pin forti. A quallro ore e quarantacinque minuti la temperatura
del retto era salita a 41°,4 C., quella del membro posteriore destro gra
salita a 270,0 C., e quella del membro posteriore sinistro si era innal-
zata a 36°,5 C.

11 dieci giugno alle ore dodici meridiane e trenta minuti il cane era
vivace, mangiava; ma perd aveva dei brividi continui, ed era stato diar-
roico durante la notte. La temperatura del retto era discesa a 30°,2 C.,
quella del membro posteriore destro si era clevata a 85°,0 ., e quella
del mempro posteriore sinistro aveva raggiunto la cifra 870,0 C. A
un’ ora ¢ cinquanta minuli la tetperatura era presso a poco la stessa.

L’undici giugno il cane era nel medesimo stato, la diarrea e i bri-
vidi continuavano. La temperatura del retto era un poco risalita, giac-
ché marcava 39,4 C., quella del membro destro cra salita a 36,6 C.,
¢ quella del membro sinistro si era mantenuta a 37°,0 C.

11 Vulpian fa perd nolare che in questi due cani, tagliando egli il
solo mervo sciatico, non aveva mica folti di scena tutti i nervi vaso-
molori che vanno alle dita delle zampe dei membri sinistri posterio- .
ri, perché, come sappiamo, questo nervo contiene un cerlo numero
sollanto di queste fibre vaso-motrici; d’ alronde, come fa riflettere, la
sezione anche del nervo crurale non avrebbe completata la distruzione
delle fibre nervose vaso-molrici, che vanno alle dita della zampa poste-
siore sinistra, perché alcune di queste fibre non passano né per lo scia-
tico né per il crurale, ma seguono le arterie nel loro tragitto lungo il
membro. Ora, dice egli, siccome noi tagliando il nervo sciatico ab-
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biamo messo fuori di azione un gran numero di queste fibre vaso-mo-
trici, cost il risultato della iniezione delle materie putride nelle vene di
questi animali avrebbe dovuto essere d’ accorde con cio che indica lo
Schifl, mentre é stalo molto diverso, poiché abbiamo avuto nel mo-
menlo in cui il movimento febbrile era assai marcato, e in cui la tem-
peratura rettale nel primo cane da 39°,07C. era salita a 400,0 C., e nel
secondo da 39°,6 C. a 41°,4 C., un inalzamento di temperatura nei mem-
bri operati nel primo cane di pin di quattro gradi, e nel secondo di pilt
di nove gradi su quella assunta dai membri posteriori destri che erano
stati lasciati intatti. La differenza nolevole di nove gradi nel secondo cane
era dovuta in parte ad un abbassamento di temperatura, a cui, durante
I esperimento, era andato soggetto il membro posteriore destro non ope-
rato, giacché da 39°,8 C., che era innanzi, era discesa a 27°,0 C. Que-
sto abbassamento di temperatura, come fa notare il Vulpian, nelle
membra, i di cui nervi non sono stati tagliati, non si osserva sempre;
mentre egli trovo, come ho delto coslantemente, non solo in queste, ma
anche in tutte le altre esperienze che egli fece, ¢ che per amore di bre-
vitd lascio di ricordarvi, pitt caldo il membro, i di cui nervi erano stati
tagliati, Cio tiene, dice egli, a che 1 efletto prodotto dalla febbre sui
nervi vaso-motori cutanei mon ¢& interamenle equivalente a quello che
determina la sezione di questi nervi. Vi ha, & vero, soggiunge questo
dotto fisiologo, sotto la influenza della febbre una certa dilatazione dei
vasi cutanei e soltocutanei; ma i vasi del membro, i di cui nervi
sono stati tagliati, sono in realta e restano piu dilatati che non sono
quelli, i di cui nervi sono intatli. Per cui il sangue pili caldo che dal
cuore ¢ lanciato nell’ aorta in un animale febbricitante, passa necessa-
riamente per i vasi delle dita delle zampe che corrispondono ai nervi
tagliati, in copia maggiore che nei vasi delle dita delle zampe dei mem-
bri rimasti intatti, ¢ conseguentemente la temperatura deve raggiungere
un grado pilt elevato nel membro operato, che in quello che fu lasciato
con tulli i suoi nervi.

Quanto all’ abbassamento di temperatura che si manifesto nel mem-
bro posteriore intatto del secondo cane, mentre la febbre era in piena
attivita, dichiara il Vulpian, essere difficile di rendersenc conto; pure,
soggiunge, si pud in qualche modo spiegare, ammeltendo che il cane,
il quale era in preda a brividi continui, avesse i vasi superficiali delle
parti che erano state lasciate intatte piti ristretti che dilatati.

Io vi ho detlo innanzi di passare a ricordarvi queste due espe-
rienze del Vulpian, che volevo ricercare se lo Schifl aveva giustamente
interpretati i risultati delle sue esperienze, relative al taglio del simpa-
tico cervicale, fatto da un lato del collo di animali, che quindi dopo molti
giorni sotloponeva al calore, alla corsa, oppure che rendeva febbrici-
tanti con iniettare nelle loro vene delle sostanze putride. Ora eccomi a
soddisfare a questa promessa, ¢ tanto pilt volentieri lo faccio, perché
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una tale ricerca mi sembra molto importante , se non altro per vedere,
se ci possiamo rendere conto di questi risultati medesimi, che, come
avete veduto, per il Vulpian sarebbero soltanto eccezionali.

Intanto dird che a me non sembra che la conclusione che ha rica-
vata lo Schiff sia legittima conseguenza dei suoi risultati sperimentali,
perché, per poterla accettare , bisognerebbe che questo dotto fisiologo
ci rendesse ragione del come I azione del calore su tutto I organismo
ponga in attivitd le sole fibre nervose dilatatrici del simpatico rimasto
intatto, e non influenzi in modo alcuno le fibre costrittrici del mede-
simo, che sono pot prevalenti in numero.

Noi abbiamo vedulo intanto che il moncone periferico del simpa-
tico cervicale reciso, stimolato colla corrente indotta, di per ultimo ri-
sultato apprezzabile la ischemia dei vasi dell’ orecchio dello stesso lato.
Ora che non potrebbe essere che il calore, facendosi operoso su questo
medesimo moncone periferico, operasse nello stesso modo, e tendesse
a produrre ischemia di quelli stessi vasi, e cosi impedisse all’ accre-
sciuta pressione eccentrica del sangue, effetio dell’ accresciuta azione
del cuore e del potere dilatante del calorico, di produrre tutta intera
quella dilatazione vasale, di cui & capace?

£d allora, stando cosi le cose, che non ¢ intenderebbe benissimo
perché dal lato non operalo la dilatazione dei vasi dell” orecchio si of-
fri allo Schiff maggiore di quella che si dichiard nei vasi dell’ orgechio
dal lato in cui fu reciso il simpatico cervicale ?

Ma, mi direte, se questa fosse la ragione del fenomeno in quistione,
perché lo Schiff ottenne questo stesso preciso risultato, allorché accelerd
il corso del sangue, ed accrebbe la temperatura, la mercé della corsa,
delle vive impressioni morali, oppure allorché suscitd la febbre con
mezzi traumatici o settici in animali che aveva operali nel medesimo
modo

Per risolvere questa, in apparenza, grave obiezione, permettetemi
che io vi ricordi come, allorché il sangue corre pitt veloce nei vasi, per-
ché spinto con maggiore forza dal cuore, cresce la pressione idrosta-
tica di questo umore, ¢ quindi nelle provincie dei piccoli vasi nasce una
pilt 0 meno grande dilatazione passiva, nella costruzione della quale
prende parte principalmente questo solo fattore, ¢ ho detlo principal-
mente, perché non deve essere estranea alla produzione di questo fe-
nomeno anche il vario grado di resistenza opposta alla forza eccentriga
del sangue circolante dalle pareti dei minimi vasi.

Qui i mervi vasali non intervengono , e non vi é ragione che inter-
vengano a produrre questa dilatazione, essendo un fenomeno esclusiva-
mente idraulico-meccanico.

Ora, sc la dilatazione vasale in discorso riconosce realmente per
cagione I accresciuto impulso cardiaco, ¢ conseguentemente 1’ aumen-
lata pressione idrostatica del sangue sulle pareti dei piccoli vasi, ¢ chiaro
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che la meno marcata dilatazione vasale, che si dichiard nell’ orecchio
dal lato in cui fu tagliato il simpatico cervicale, di confronto a quella
che si manifestd nell’ orecchio dal lato sano, deve riconoscere una ca-
gione locale. Ora quale pud esserc questa cagione ?

Questa non puo essere altro che una cresciuta resistenza nelle pa-
reti dei vasi dell’ orecchio dal lato operato”, reagente contro la forza
distendente del sangue contenutovi. Ma donde pud scaturire questa mag-
giore resistenza, quando le pareti di quei vasi sono state paralizzate in
conseguenza del taglio del nervo accennato? A me pare che, volendo
essere logico, non vi sia che un solo modo d’ intendere il fenomeno,
ed ¢, che, nelle ricordate esperienze, per effetto della corsa e della
febbre artificiale, il moncone periferico del simpatico cervicale venga
ad essere pili 0 meno irritato, e che questa irritazione inducendo, come
quella elettrica e termica, uno stato di costrizione delle pareti dei vasi
dell’ orecchio, le renda meno atte ad essere sfiancate dalla forza cccen-
trica distendente del sangue che vi accorre.

In questo modo, mi pare, ci rendiamo benissimo conto del differente
grado di dilatazione vasale, osservato nelle due orecchie del medesimo
animale soggetto di esperimento; mentre in altro modo no, e molto
meno in quello accarezzato dallo Schiff, col quale bisogna supporre che
durante l'acceleramento del circolo sanguigno si dia luogp a degli effetti
eccitanti, i quali sarebbero sentiti dalle sole presunte fibre dilatatrici del
simpatico cervicale non tagliato, e non egualmente da quelle costrittrici
dello stesso nervo, clie sono poi, come ho detto, per confessione del
medesimo Schiff, prevalenti in numero alle fibre dilatatrici. Ma questa
supposizione ¢ troppo paradossale per essere ammessa.

Lo Schiff potrebbe perd muovere alcune obiezioni contro questa
mia maniera d’ intendere il fenomeno in quistione, che ¢ bene che io
prenda in esame.

Potrebbe dirmi, che il moncone periferico del simpatico cervicale
reciso non pud essere eccitato dal calorico, che a 40 gradi si faceva
operoso sul coniglio soggetto di esperimento, e che quindi per cid non
ne poleva nascere ischemia nei vasi auricolari che sono sotto il domi-
minio di questo moncone.

To nego il valore di questa obiezione, perché sappiamo dalla fisio-
logia, come fa avvertire I’ Oehl, che le azioni rellesse tanto piut diven-
gono energiche, quanto pitt limitati sono nel numero e nella estensione
i centri di riflessione, o in allre parole, quanlo piit concentrate, o
(uanto meno numerose sono le direzioni, nelle quali deve manifestarsi.
I/ esportata coda della lucertola, per esempio, compie dei moti reflessi
molto pilt energici di quelli che conseguono alla sezione di essa, non
disgiunta dal midollo spinale. Ora i nervi vaso-motori, benché non
esclusivamente, pure decorrono di preferenza coi nervi gangliari, dei
quali é conosciuta la propricti anatomica di formare, oltre ai ganglii mi-
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croscopici proprii di questo sistema, dei piccoli ganglii nello spessore
dei tessuti a cui questi nervi si distribuiscono, che potremmo chiamare
ganglii periferici. Ove esistono questi ganglii, vi ha sostanza nervosa
grigia, vi hanno cellule nervose, vi ha quindi la possibilita delle contra-
zioni reflesse. Per cui i 40 gradi di calore divengono cosi pilt che suffi-
cienti ad eccitare quel moncone, e a pradurre ischemia, e quindi a ren-
dere le pareti dei vasi che sono influenzati da quel moncone medesimo
meno facilmente sfiancabili dall’ aumentata forza distendente del san-
gue circolante ; la quale non ¢ aumentata soltanto per I’ effetto espan-
sivo proprio del calore, ma ancora perché in un bagno di aria calda
della temperatura di 40 gradi si eccitano grandemente le azioni cardiaco~
arteriose, per cui cresce la tensione e la velocith del corso del sangue.
Lo Schiff potrebbe pure dirmi che il moncone periferico di un nervo
reciso degenera, e degenerando cessa d’ influcnzare le parti a cui si
distribuisce; quindi nello esperimento in discorso lo stato di ischemia
dei vasi non potrebbe durare per tutlo quel tempo, che & lunghissimo,
nel quale i vasi dell’ orecchio dal lato operato si offrono e mantengono
meno dilatati di quelli dell’ orecchio dal lato non operato.

Prima di tutto diro, che questo fatto ¢ messo in dubbio dalle espe-
rienze di Kiittner e Funke, i quali avendo -ottenuta la degenerazione del
moncone centrale e non egualmente del moncone periferico delle recise
radici spinali posteriori, opinerebbero che le fibre sensitive non ab-
biano i loro nervi trofici nel midollo spinale, ma bensi alla periferia.
Di pitt, I’ Oehl dice di essersi convinto che molte fibre nei monconi peri-
ferici dei nervi recisi non presentano alcuna traccia di nota degenera-
zione, cui soggiacciono le fibre nervose separate dai loro centri nu-
tritivi.

In favore della persistenza della eccitabilitd dei monconi periferici
dei nervi recisi, sorge poi la conoscenza che abbiamo della influenza
trofica dei gahglii, per la quale sembra essere assicurata la nutrizione di
quelle fibre, le quali, benché separate dal centro principale, si manten-
gono perd in rapporto di continuitd colle cellule nervose dei centri se-
condarii, voglio dire dei ganglii.

Ma mi puo essere domandato, se questo & il meccanismo, in grazia
del quale nelle esperienze dello Schiff la dilatazione vasale dell’ orecchio
dal lato operato fu minore che da quello non operato, sotto la in-
fluenza del calore, della corsa, e della febbre traumatica o seltica, per-
ché il Vulpian, sezionando lo sciatico in animali che rese febbricitanti
la mercé dell’ iniezione di sostanze putride nelle vene, non ottenne lo
slesso preciso risultato? La ragione di cid potrebbe consistere in que-
sto, che cioé, il moncone periferico del simpatico cervicale fosse piut
eccitabile del moncone periferico del nervo sciatico, per cui un certo -
grado di ischemia nei vasi delle parti, ove i nervi furono recisi, si
rendesse sensibile soltanto nelle espericnze dello Schiff, ¢ si opponesse
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a che la dilatazione vasale potesse raggiungere quel grado che raggiunse
dal lato sano. Questo modo di conciliare dei risultati cosi diversi, o
meglio affatto opposti, non mi pare possa ritenersi per inammissibile,
perché la fisiologia ci offre non pochi esempi non solo di nervi, ma an-
che di muscoli che sono dotati a gradi diversi della eccitability, per
modo che alcuni rispondono ad una quantity di stimolo, a cui altri ri-
mangono muti.

A convalidare la critica che ho fatta fin qui della teorica dello Schiff
sull’ attivitd della dilatazione vasale, mi piace ora di esporre quello che
della medesima ne ha detto il Vulpian nelle sue Lezioni sull’ apparec-
chio vaso-motore, 14 dove cerca di rendersi conto del meccanismo del-
I azione dei pretesi nervi vaso-dilatatori.

Egli dice, che, asserendo che la dilatazione vasale cosi provocata
sia il risultato di un’ azione speciale diretta delle fibre nervose in qui-
stione sugli elementi contrattili delle pareti dei vasi, si emette una pro-
posizione inammissibile. Io so bene, segue a dire il Vulpian, che dei
fisiologi del pilt alto merito, lo Schiff fra gli altri, hanno creduto alla
possibilitd di una simile azione dei nervi sui vasi; ma confessano essi
stessi, che non sanno concepire come quella dilatazione attiva possa
effettuarsi. E voi comprendete bene le- difficolti cnormi, contro le quali
urta una tale ipotesi. Nella immensa maggiorita dei vasi contrattili, ¢
soprattutto nelle piccole arterie, gli elementi muscolari della tunica
media sono tulti disposti circolarmente, non vi sono fibre muscolari
longitudinali nelle pareti vascolari: queste pareti non sono neanche in
rapporto con degli elementi muscolari, che partendo dai tessuti vicini
venissero ad inserirst nella loro superficic esterna, e potessero, con-
traendosi, trascinare seco la parete per modo da ingrandire il calibro
del vaso. In una parola, dice egli, non vi ha alcuna disposizione che
permetta di comprendere una dilatazione atliva dei vasi: la sola condi-
zione di movimento proprio che esiste nelle pareti di questi canali, vale
a dire la esistenza di uno strato di fibro-cellule a disposizione anulare,
non pud dare luogo, sotlo I'influenza di una eccitazione, che a una
sola maniera di modificazione di calibro, cioé a dirc a un serramento
o0 ad una costrizione vasale.

La dilatazione attiva dei vasi, dice egli, prodotta da una eccitazione
nervosa che metta in giuoco, di una maniera speciale, 1" azione delle
fibre muscolari di questi canali, é dunque, lo ripeto, inammissibile,
qualunque sia I’ autorita dei fisiologi che hanno emessa e sostenuta
questa ipotesi.

E vero che il Bernard sembro da prima accettarla, come si rileva da
cid che scrisse nelle sue Lezioni sui liquidi dell’ organismo. Nelle quali
disse, noi vedremo che quest dilatazione attiva, che si rifiuta come
antirazionale, ¢ frattanto una realti; ma oggi pero, come sapete be-
nissimo, questo illustre fisiologo [rancese professa tutt’ altra opinione,
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¢ questa consiste nell’ ammettere che i pretesi nervi vaso-dilatatori im-
mettano direttamente nei ganglii che sono situati lungo i nervi vaso-
costrittori, o nelle loro cellule nervose, e che una volta eccitati ope-
rino per modo su questi ganglii, su queste cellule nervose, da infrangere
o paralizzare la loro influenza tonica sulla parete muscolare dei vasi, e
quindi operino per guisa da indurre in una maniera indiretta la dila-
tazione passiva dei medesimi. Questa ipotesi é accettata non solo dal
Bernard , ma anche dal Vulpian ¢ da altri. Pero il Vulpian confessa che
la esattezza di questa teoria non & assolutamente dimostrata; pure a
fronte di cid propone di acceltarla provvisoriamente, perché di tutte
quelle che sono state emesse fin qui, gli sembra la sola che si accorda
coi dati sperimentali.

Ma, o Signori, una volta che io ho dimostrato, nella seconda Memo-
rie., che mancano le prove attestanti la esistenza dei nervi vaso-dilatatori,
la dottrina in quistione cade necessariamente da sé stessa.

Per la medesima ragione cade la dottrina del Brown Séquard, con
la quale egli ammette invece che questi pretesi nervi vaso-dilatatori, al-
lorché si eccitano, producano il loro effetto dilatante, agendo non sui vasi,
ma sugli elementi anatomici della regione, in cui si osserva il fenomeno
della dilatazione vascolare cosi detta aftiva. La eccitazione di questi nervi
aumenterchbe 1’ attrazione che i tessuti animati dai medesimi esercitano
sul sangue nello stato normale, i vasi di questi tessuti si dilaterebbero
passivamente in seguito dell’ afllusso sangunigno cosi provocato. Non Y-
stando adunque che i soli nervi vaso-costrittori o tonici, i quali, partendo
dai centri vaso-motori, vanno ad impiantarsi nella tunica muscolosa dei
vasi, € naturale, mi sembra, di dover ritenere che, come la cresciuta atti-
vita dei medesimi o dei centri, da cui emanano, di per ultimo risultato la
diminuzione di calibro dei vasi, cosi la loro dilatazione debba essere lo
effetto dell’ infralimento, della sospensione o della abolizione di quel-
I attivita ‘nedesima.

E poiché si ritiene dal Vulpian e da altri che, nelle condizioni ordi-
narie, la maggior parte delle dilatazioni vasali abbia effetto per giuoco
reflesso, cosi non sard male che ci fermiamo un poco a studiare il loro
meccanismo, a fine di vedere se esso sia in armonia coi fatti che posse-
diamo.

E per bene far cio importa che io vi richiami alla mente che I’ ap-
parecchio vaso-motore ¢ in uno stato di attivitd permanente, che non ¢

giammai in riposo, giammai inerte, i nervi vaso-motori in altri termini”

sono sempre come se una leggiera corrente elettrica li percorresse; per
cui la tunica muscolosa dei vasi si trova di necessitd permanentemente
in uno stato di semi-contrazione, stato che costituisce il cosi detto tono
vasale, il quale & molto ragionevole ritenere sia piutlosto un fenomgeno
reflesso che spontaneo; perché noi non possiamo certamente considerare
come spontaneo questo stato di attivitd permanente degli elementi ner-
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vosi, coi quali la tunica muscolosa dei vasi ¢ in rapporto: d altronde
non conoseiamo dei fenomeni spontanei di questa specie.

Ora questa atlivity centrifuga permanente deve essere, senza dub-
bio, provocata e mantenuta da alcune eccitazioni centripete inces-
santi. Vi ha la un meccanismo reflesso messo in giuoco di una maniera
continua. ;

Come tutti i movimenti reflessi, il tono vasale esige il concorso di
pitt fattori fisiologici. Vi ¢ bisogno di un tessuto contrattile, e questo si
trova nella tunica media dei vasi; vi & bisogno delle fibre motrici cen-
trifughe, e queste le troviamo nelle fibre nervose vaso-motrici. I neces-
sario che vi sieno dei centri di reflessione, e questi I’ abbiamo per non
pochi fisiologi nel solo centro bulbo-spinale, mentre per il Vulpian e per
altri anche nei ganglii simpatici. Vi devono essere le fibre centripete
eccito-motrici che completino questo apparecchio indispensabile alla pro-
duzione del tono vascolare: i fisiologi queste fibre, almeno per ora, non
le conoscono che molto imperfettamente. T verosimile perd, come fa no-
tare il Vulpian, che il sangue che circola nei vasi possa funzionare da
eccitante per queste azioni vaso-motrici reflesse che producono il tono
vascolare. Alcune delle fibre nervose che si vedono penetrare nelle pa-
reti dei vasi sono probabilmente di questa natura, voglio dire centripete,
¢ possono, senz’ allro, provocare la reazione reflessa ¢he determina ¢
manticne la contrazione tonica dei vasi; oltre questi nervi speciali, ap-
partenenti ai vasi slessi, possono altri nervi centripeti avere per azione
reflessa una influenzd considerevole sul tono vasale, sia per accrescerlo,
sia per diminuirlo e farlo anche cessare. E voi troverete, Colleghi chia-
rissimi, nella quarta Memoria, su cui in altra Tornata richiamerd la vostra
altenzione, non pochi fatti che lo provano. Troverete, per esempio, fra
gli altri, che delle costrizioni vasali cutanee sono 1’ effetto della influenza
di eccitazioni della pelle, le quali si propagano sovente fino ad una grande
distanza dalla regione irritata. Ma mentre si hanno casi di costrizioni
vasali reflesse, ne abbiamo pure non pochi di dilatazioni vasali che si ri-
liene avvengano con lo stesso meccanismo, che si ritiene ciod avvengano
pure in un modo reflesso.

Ora, come si pud intendere che una impressione sensitiva, che da
luogo ad effetti costrittivi sui vasi per ginoco reflesso, possa dar luogo ad
effetti dilatanti sui vasi stessi egualmente per giuoco reflesso? Per verita
io non so comprendere come per giuoco reflesso possa ad una impres-
sione sensitiva tenere dietro come effetto lontano, anzi che un pitt di con-
trazione, 1’ infralimento od anche la stessa abolizione della contrazione
medesima, e s’ intende bene nel concetto che I agente irritante non abbia
intorpiditi gli organi nervosi che devono prendere parte in questo feno-
meno, giacché allora certamente non si potrebbe pit parlare di azioni
reflesse, ma di negazione di azioni. I vero che il Vulpian presume che
le dilatazioni vasali abbiano effetto per giuoco reflesso, perche I” impres-
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sione sensitiva che & trasmessa ai centri vaso-tonici reflessori si porta
non sui nervi vaso-costrittori, ma invece sui nervi vaso-dilatatori, i quali
intanto infrangono o estinguono il tono vasale, in quanto moderano o
sospendono la influenza tonica dei ganglii, o delle cellule nervose dei nervi
vaso-costrittori in cui vanno a terminarsi, Ma questa maniera d’ inten-
dere il fenomeno potrebbe stare, se noi non avessimo dimostrato che
almeno fin qui mancano i fatti che provino esistere realmente i nervi
vaso-dilatatori. Del resto, con quesla maniera di vedere, non si sa in-
tendere come una stessa cagione col solo variare d intensitd, agendo
sopra un medesimo nervo centripeto, dia luogo, quando & moderata, ad
effetti costrittivi sui vasi, mentre, quando ¢ intensa, ad effetti dilatanti suj
vasi stessi, a meno che non si volesse ammettere che quando ¢ moderata,
I impressione che ne ricevessero i nervi centripeti si facesse sentire col
mezzo dei centri reflessori ai soli nervi vaso-tonici o costrittori, e si tra-
ducesse con fenomeni di costrizione delle pareti dei vasi; quando invece
¢ intensa, 1" impressione che ne ricevessero i medesimi nervi centripeti
si facesse sentire col mezzo degli stessi centri reflessivi questa volta ai
nervi vaso-dilatatori, e si estrinsecasse con fenomeni di dilatazione delle
pareti dei vasi: ma il ritenere ¢io quanto sia assurdo, non importa che
io mi studii di provarvelo.

Le dilatazioni vasali in discorso, ogni qualvolta avvengono, standoci
ad esprimere difetto o abolizionc di azione o funzione, non possonot ve
I'ho detto gid, in aleun modo considerarsi come il risultato di azioni re-
flesse, le quali sono sempre espressione di attivita e di moto, ma devono ri-
tenersi quale espressione di infralimento o di abolizione della operositi
di alcuno o di tutti gli elementi materiali, che costituiscono col loro in-
sieme 1" apparecchio proprio delle funzioni reflesse. E poiché, come ab-
biamo detto, ¢ di questo ne conviene lo stesso Vulpian, e con esso lui
potremmo dire tutti i fisiologi, un elemento del tono vasale normale sono
i nervi centripeti; cosi é naturale ritenere che le modificazioni apportate
dalle cause esterne o interne sui medesimi possono per loro stesse in-
fluire ad accrescere o diminuire il tono vasale. Ora, come & noto, non
pochi sono i fatti che dimostrano, come ho altra volta avvertito, che le
azioni meccaniche, fisiche e chimiche facendosi operose sui tronchi nervosi
o sulle loro estremitd periferiche, oppure sulle fibre muscolari, se sono
poco intense ne esagerano I azione, mentre se sono molto intense la in-
frangono o I aboliscono, forse perché in questo secondo caso la costitu~
zione materiale dei nervi e delle fibre muscolari viene piit profondamente
modificata. E poiché queste stesse cagioni, operando sui nervi centripeti,
quando sono poco intense, danno luogo come ultimo risultato ad una co-
strizione vasale, mentre , agendo sempre sui medesimi nervi, allorché sono
intense, danno luogo invece ad una dilatazione vasale; cosl mi pare che
quelle che si chiamano dilatazioni vasali reflesse, e che sono prodotte da
cagioni che si fanno operose sui nervi centripeti, debbano ritenersi quale
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effetto delle speciali modificazioni materiali, a cui, in grazia della valida
irritazione, vanno incontro questi stessi nervi, non che anche i centri re-
flessori, ai quali quelli traducono la forte irritazione ricevuta, e che a noi
si traducono col difetio o coll’ abolizione delle azioni e funzioni di quei
centri nervosi medesimi e della tunica muscolosa dei vasi, la di cui con-
trazione ¢ sotto il dominio dei centri nervosi in quistione.

In altri casi, allorché le cagioni sperimentali o morbose si fanno
operose non sui nervi centripeti, ma sui centri reflessori del tono vasale,
oppure sui nervi vaso-costrittori, od anco sulla slessa muscolatura va-
sale, pud aversi lo stesso preciso risultato. E poiché la sperimentazione
fisiologica ha dimostrato che le irritazioni esercitate su questi diversi
fattori delle azioni reflesse, se sono moderate danno luogo ad effetti co-
strittivi dei vasi, mentre se sono forti ad effetti opposti; cosi & precisamente
con lo stesso meccanismo, quando si esercitano le irritazioni soltanto
sui nervi centripeti, che avvengono le dilatazioni vasali, le quali, anzi che
per giuoco reflesso, si producono anch’ esse per difetto di azione ¢
tunzione dei diversi fattori proprii delle azioni reflesse medesime. Ma
questo importante fenomeno si pud intendere in altro modo? Vedia-
molo.

Il Brown Séquard ammette che le paralisi cosi dette reflesse di senso
o di moto sieno dovute a una costrizione permanente dei vasi della mi-
dolla spinale, che ¢ determinata per azione centripeta da tale o tal al-
tro organo lontano dalla sede della paralisi. Cosi, per esempio, una eccita-
zione che partisse dalla vescica sarebbe trasmessa alla midolla da alcune
fibre centripete emananti dalle pareti vescicali, ed esse potrebbero nella
regione stessa di questo centro nervoso, ove vanno a terminarsi, provocare
per azione reflessa una costrizione permanente nelle pareti delle piccole
arterie; ne risulterebbe un’ anemia della midolla, d’onde 1’ indebolimento
funzionale delle parti animate dalla midolla stessa, e per conseguenza
paraplegia pitt 0 meno completa. Ora potrebbe credersi che nello slesso
modo e con lo stesso meccanismo avvenissero le dilatazioni vasali, voglio
dire per anemia dei centri vaso-lonici, effetto dello stato di costrizione
subito dai vasi dei medesimi centri per Ieccitazione dei nervi centripeli.

Ma, o Signori, contro questa maniera di spiegare il fenomeno della
dilatazione vasale sta il fatto, che cioé le dilatazioni vasali tengono dietro
non alle mediocri, ma alle valide irritazioni dei nervi centripeti; mentre
con questa dottrina dovrebbero tener dietro invece soltanto alle irrita-
zioni mediocri, perché sono soltanto le prime, che facendosi operose sui
nervi centripeti danno luogo alla costrizione vasale, e percid allo stato
di anemia, degli organi nervosi in cui ha effetto; ed invece le seconde,
operando la dilatazione dei vasi dei centri nervosi reflessori, dovrebbero
per il maggiore afflusso di sangue valere, e s intende fino a un certo
punto, ad esagerare la loro funzione, e quindi nell'un caso si dovreb-
bero avere le convulsioni toniche o cloniche, nell’ altro lo stato di

e
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costrizione dei vasi che sono influenzati da quei mervi costrittori che
partono da quei centri vaso-tonici, che sono divenuti la sede di un mag-
giore concorso di sangue.

Escluso cosi questo modo @ intendere il fenomeno in questione,
acquista di necessitd valore quello che vi ho dichiarato, ¢ quindi re-
sta fermo che non possano avere luogo per giuoco reflesso altro che le
costrizioni vasali; essere erroneo di considerare reflesse anche le dilata-
zioni dei vasi, le quali sono efletto, oltre che di molte altre cagioni, delle
quali vi‘ parlerd nella quarta Memoria, dell infralimento o dell’ aboli-
zione della funzione dei nervi centripeti, dei centri nervosi vaso-tonici,
dei nervi vaso-costrittori, ed anche della tunica muscolosa dei vasi.

Non tutte perd le dilatazioni vasali, impropriamente dette reflesse,
nascono e si mantengono, come vedremo nella quarta Memoria, in grazia
del meccanismo accennato, essendovene alcune, quelle cioé che si con-
sociano con I’aumentata pressione arteriosa, che ¢ molto ragionevole pre-
sumere tengano non a uno infralimento o ad una sospensione, ma invece
ad un’ accresciuta azione dei centri reflessori vaso-motori, promossa dai
nervi centripeti eccitati sia fisiologicamente, sia sperimentalmente, sia
patologicamente, e per la quale le arterie che conducono il sangue alla
parte, in cui si dichiara il rossore, si fanno sede di una contrazione non
spastica, ma ritmica progressiva o peristaltica, la quale, rendendo per
conseguenza maggiore la wis « tergo, di come ultimo risultato la dila-
tazione dei piccoli vasi, che con quelle arterie sono in diretta connfni-
cazione.

In altri casi poi, queste stesse dilatazioni vasali hanno origine e
si mantengono la mercé di un altro meccanismo, e queste sono quelle
che nascono pitt 0 meno lontanamente dal punto eccitato o irritato. La
irritazione locale, come pure vedremo nella quarta Memoria, eccitando
col mezzo dei nervi centripeti i centri nervosi reflessori, rende maggiore
la loro aRtivitd, la quale traducendosi mediante i nervi centrifrughi sulla
muscolatura vasale, questa si contrae spasmodicamente, e contraendosi
spasmodicamente per una estensione piuttosto grande , necessariamente fa
si che una non piccola copia di sangue sia costretta a circolare in uno
spazio pilt ristretto del normale, donde 1’ aumentata pressione idrosta-
tica, e conseguentemente la dilatazione di una piu o meno grande lon-
tana provincia di piccoli vasi. Anche in questa maniera di dilatazione
si verifica, come & agevole a comprendersi, il fatto dell’ aumentata
pressione arteriosa. .

Sicché noi possiamo dire che le dilatazioni vasali, impropriamente
dette reflesse, ora nascono per aumentata, ora per diminuita o sospesa
azione dei centri nervosi vaso-reflessori, e che nel primo caso in ragione
del grado intensivo della causa eccitante o irritante, ora si ha spasmo
arterioso, ed allora la dilatazione si dichiara in alcune provincie dei piceoli
vasi che sono piti o meno lontane dalla parte che & sede dell” irritazione;
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ora si ha contrazione arteriosa, ritmica progressiva o peristaltica, ed al-
lora la dilatazione si manifesta nei piccoli vasi che sono in diretlo rap-
porto con le arterie ritmicamente contraentisi, e percid vicinamente alla
sede dell irritazione.

E poiché nella critica che ho fatta della teoria dello Schiff, io ho
distrutto il valore di alcuni fatti che si rifeneva deponessero in favore
dell’ esistenza dei nervi vaso-dilatatori; cosi non solo resta ferma, ma é
anche convalidata la conclusione che vi formulai nella seconda Memoria,
che cioé fin qui mancano realmente le prove attestanti la presenza dei
cosi detti nervi vaso-dilatatori. Con questo perd io non intendo di negarli,
perché vi potrebbero essere benissimo, e i fisiologi non avere per anche
trovata la via di dimostrare che veramente esistano.

Ed io mi stimerei grandemente fortunato, se i dubbii che ho posti
innanzi, e le considerazioni che ho fatte in questa e nell’altra Memoria,
valessero a raddoppiare lo zelo nei propugnatori dei nervi in discorso,
a fine di trovare dei dati sperimentali solidi, veri e reali che ne confer-
mino la esistenza. In un’altra Tornata io intratterro la vostra attenzione
sul meccanismo della dilatazione vasale fisiologica, patologica, terapeu-
tica e tossicologica, e cio all’ oggetto di vedere se queste dilatazioni me-
desime possano prodursi e sussistere, escludendo I’ intervento dei cosi
detti nervi vaso-dilatatori. .
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Della non necessita dell’ intervento dei cosi detti nervi vaso-dilata-
tori nel meccanismo della dilatazione vasale fisiologica, pato-
logica, terapeutica e tossicologica.

Eccomi, o illustri Colleghi, a soddisfare ad una promessa che vi feci,
allorché nelle Tornate del 2 ¢ del 23 magaio prossimo passato vi dimo-
strai che la fisiologia manca fin qui di prove attestanti la esistenza dei
cosi detti nervi vaso-dilatatori, ¢ che sono erronee tutte quelle dotirine
che sono state emesse sul meceanismo della dilatazione vasale ehe hanno
per base i nervi accennati: eccomi cioé a richiamare la vostra atten-
zione sul meccanismo della dilatazione vasale fisiologica, patologica, te-
rapeutica ¢ tossicologica, all’ oggetto di persuadere coloro, che am-
mettono la presenza di un doppio ordine di nervi vaso-motori, che il
meccanismo accennato puo intendersi benissimo senza il bisogno di ri-
correre alla presunta esistenza dei cosi detti nervi vaso-dilatatori.

Sostenendo questa tési, o credo di essere dalla parte della ragione,
¢ tanto pilt volentieri me ne persuado, inquantoché, come vedrete nel
corso di questo lavoro, il Vulpian medesimo, che ¢ quanto dire uno dei
pit caldi fautori della esistenza dei nervi in questione, nelle sue auree
Lezioni che recentemente ha date sull’ apparecchio vaso-motore alla Fa-
coltét di Medicina di Parigi, allorché si fa a rendersi ragione del mecca-
nismo delle dilatazioni vasali che vi ho indicate, non invoca che ra-
rissim la loro operositi, e quello che ¢ poi pilt importante si ¢, che non
la invoca minimamente allora quando la dilatazione vasale si dichiara
in quegli organi, in cui egli stesso assicura esistere realmente i nervi in
quistione, ma la fa invece dipendere quasi sempre, per ci che spetta al
sistema nervoso, dall’ infralimento o dalla paralisi pit 0 meno perma-
nente dei varii centri nervosi vaso-motori, di quei centri cio¢, da cui,
come Vi & noto, prendono origine i nervi centrifughi che si distribuiscono
nelle pareti vasali.

DELLA DILATAZIONE VASALE FISIOLOGICA.

Dilatazione vasale nutritiva. — 1’ Oehl, in un suo lavoro classico
sulla fisiologia del processo inflammatorio, pubblicato in Milano nel 1863,

' Questa Memoria doveva esser letta alla Societa Medico-Fisica fiorentina verso la
fine del 1875, ma non lo fu altrimenti per ragioni speciali dipendenti dall’ Autore.
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si fece a ricercare con quali condizioni di celerita del circolo capillare

_ vada congiunta la varia attivita del movimento nutritivo, e, giovandosi di

tutti quanti i fatti che ci vengono somministrati dall’ anatomia e fisiolo-
gia comparate, e di quelli che ci offre la evoluzione organica nei diversi
periodi della vita, fu condotio a stabilire, ¢he col pitt lento movimento
nutritivo corrisponde un pilt lento movimento del sangue, mentre col
movimento nutritivo pitt attivo corrisponde invece una corrente piu ve-
loce di questo umore nei capillari medesimi, ¢ che la varia velocitd del
corso del sangue nei capillari si proporziona costantemente con la varia
frequenza ed energia delle azioni cardiache.

Nel fatto poi della gestazione, 1’ acceleramento del circolo capillare
localizzato non pué perd desumersi, come fa egli giustamente notare,
dalla pitt frequente azione del cuore, perché, quantungue nella donna
gestante il cuore ingrossi ed offra aumentalo il numero e 1" energia delle
sue pulsazioni, non si possono da esso derivare la forte ipercmia e I au-
mentata velocith della corrente, che si determinano agli organi genitali e
alle mammelle, non che la maggiore massa di sangue che si contiene nei
vasi delle estremitd inferiori.

Questa ineguale distribuzione del sangue, che non trova la propria
spiecazione nell’ aumentata [requenza ¢ validita della conlrazione car-
diaca, non puo farsi senza detrimento della irrigazions sanguigna di al-
tri organi; nei quali, come egli dice, abbiamo indizii di meno atlivo
movimento nutritivo, nella caduta per esempio dei capelli, e nell impic-
colimento di alcune parti, specialmente superiori del corpo. Per avere
una spiegazione di questi fenomeni non potremmo ricorrere al principio
della paralisi vasale: prima di tutto percheé sarebbe strana la paralisi in
alcuni nervi di un organo, la cui attiviti ¢ esallata; poi perché la ipe-
remia da paralisi non puo concomitarsi all’ acceleramento della corrente,
che & condizione essenziale dell’ aumentato movimento nutritivo di un
organo; e né meno per le cose, che ho ait dette nella terza Memoria, po-
tremmo ripetere questi fenomeni da una dilatazione altiva dei vasi per
accresciuta azione dei presunti nervi vaso-dilatatori, in quanto che la loro
esistenza, per le cose che vi esposi specialmente nella seconda Memoria, fin
qui & dubbia ed incerta, e poi perché con essa, come ho detto, non si
intenderebbe la maggiore velocita della corrente sanguigna nei capillari,
¢ finalmente non potremmo né anche riferirlo ad uno spasmo delle arte-
rie, essendo che per questo si induce anemia anziché iperemia.

Per spiegare questi fatti, dobbiamo quindi ricorrere alla dottrina
dell’ Ochl, alla dottrina cioé delle contrazioni autonome delle arterie di
forma ritmica progressiva o peristaltica, le quali, come questo distinto
fisiologo ha dimostrato, sono le sole capaci di determinare in una provin-
cia capillare la iperemia dinamica, dovuta all’ aumentata velocita della
corrente, congiunta alla iperemia statica od all’ aumentata massa di
sangue nel corrispondente territorio vascolare.
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In questo modo noi possiamo spiegarci in qual maniera la eccita-
zione periferica determinata dalla maturazione di un uovo, destando ri-
flessoriamente la eccitazione dei nervi vaso-motori degli organi genitali
¢ delle mammelle, ne venga per gli organi corrispondenti, in grazia della
concomitata presenza delle due forme di iperemia, una tendenza all’ au-
mento di produttivita delle parti, e all’ esaltamento della loro attivitd
nutritiva, manifestato anche, mancando il fecondamento, dai corpi lutei
e dalla formazione della decidua mestruale, dalla secrezione vaginale,
dall’ aumento di temperatura, non che dal lieve turgore ¢ dalle partico-
lari sensazioni che all’ epoca mestruale si ridestano nelle mammelle.

Quando nel periodo dell’ allattamento non ¢ pilt I’ ovaia, ma il ca-
pezzolo 1a sede della stimolazione sensoria, il centro di reflessione vaso-
motorio non & pill comune ai due sistemi, per cui, mentre nelle mam-
melle permangono le condizioni emo-dinamiche favorevoli a mantenere
in esse I’ aumento di produttiviti, nessuna (raccia di queste condizioni
medesime ha pitt luogo nel sistema delle glandule sessuali.

E che realmente il movimento nutritivo generale si proporzioni con
la varia velocitd e quantiti del sangue nei capillari, ¢ quella ¢ questa
con la varia energia dell’ azione cardiaca, ce lo ha dimostrato recente-
mente anche un nostro dotto ¢ laborioso collega, il professore Filippo
Pacini, nelle sue auree Memorie che ha pubblicate nello Sperimentale
sui fenomeni osmotici e sulle funzioni di assorbimento, e sui fenomeni e
sulle funzioni di trasudamento. «

In quest ultimo lavoro, specialmente, ha messo in evidenza pel
primo, che nessuna resistenza pud impedire il passaggio della materia
nutritiva del sangue attraverso la sostanza dei tessuti, e che la forza che
ve la fa penetrare non & gid la fantastica attrazione dei tessuti, come si
& creduto finora, ma & bensl la palpabile impulsione del cuore. Se non
che {l Pacini, oltre all’ azione del cuore, invoca un’ altra cagione della
iperemia statica capillare, invoca ciod i pretesi nervi vaso-dilatatori, che
egli chiama vaso-rilasciatori, i quali, secondo esso, regolerebbero il
grado di quella iperemia, rilasciando pitt o meno, a seconda della di-
versa energia del lavorio nutritivo, le pareti delle piccole arterie e dei
capillari. Ma quest’ ultima cagione, dopo le cose che ho dette nella se-
conda e nella terza Memoria, non & ammissibile, perché non ¢ slata, al-
meno fin qui, dimostrata la esistenza di questi pretesi nervi vaso-dilata-
tori o vaso-rilasciatori.

Dilatazione vasale termica. — Voi sapete che i fisiologi sono oggi
concordi mell’ ammettere la teoria di Lavoisier, in cio che essa ha di
fondamentale, per intendere il modo di prodursi del calore animale.
La principale sorgente del quale ¢, senza dubbio, la combustione che si
opera nei nostri tessuti sotto I”influenza dell’ ossigene che vi apporta
il sangue arterioso. Questa combustione non & assolutamente immediata,
e 1’ acido carbonico, che ¢ uno dei prodotti pili importanti, & in parle
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I’ ultimo termine di una serie di fenomeni chimici che hanno luogo nei
tessuti. '

Molti dei differenti prodotti della disassimilazione mitritiva, come
I'urea, I acido urico, ec., possono essere considerati come il risultato
di una ossidazione pilt o meno diretta della sostanza organizzata, di
una specie di combustione, la quale si accompagna sempre da una
produzione di calore. Sono da noverarsi inoltre, fra le sorgenti del
calore animale, la elaborazione dei liquidi di secrezione, come con espe-
rienze lo hanno dimostrato il Bernard, il Ludwig ed altri, la contra-
zione muscolare, come verificarono gia il Decquerel ed il Brechet, e se-
condo lo Schiff le azioni nervose, sehbene su di cid alcuni fisiologi
elevino dei dubbii. Finalmente lo stesso attrito che ha luogo durante la
circolazione fra il sangue e le pareti dei vasi, sembra sia altra sorgente
di calore.

Di tutte queste svariate e molteplici sorgenti del calore animale
¢ naturale che io, non volendo allontanarmi dallo scopo che mi sono
proposto , debba occuparmi soltanto di quella clic & solto la dipendenza
dell” ossigene che il sangue arterioso adduce o’ tessuti, ¢ piit partico-
larmente di quella parte di essa combustione che si riferisce alla varia
quantitd del sangue arterioso che circola per i vasi dei tessuti medesimi,
perché € questa subordinata alla varia ampiczza *assuntd dalle piccole
arterie, di cui sono essi provveduli. Le esperienze infatti istituite sugli
animali, e la osservazione clinica, dimostrano che con la dilatazione dei
vasi in discorso corrisponde un maggiore svolgimento di calorico, men-
tre il contrario si osserva, allorché il loro calibro si ristringe.

Un fatto che ¢ di iolta importanza, ¢ nel quale, come vedremo,
la varia ampiezza assunta dalle piccole arterie prende parte, se non
unica, almeno principale, si & questo, che la temperatura del corpo del-
P'uwomo e dei vertebrali superiori varia pochissimo nei nostri climi,
quantunque la temperatura del mezzo ambiente sia non solo inferiore a
quella del corpo, ma subisca anche delle assai forti modificazioni, se si
paragona la stagione dell’ estate a quella dell’ inverno.

Ora egli & facile di comprendere il meccanismo di questo fenomeno
cosi rimarchevole, del mantenersi cioé¢ di una lemperatura presso a
poco costante nell’ interno del corpo dei vertebrati superiori, malgrado
le variazioni del calore del mezzo ambiente, senza il bisogno d’ invocare
I’ intervento dei pretesi nervi vaso-dilatatori.

Allorché la stagione d’ inverno ha succeduto all’ autunno , oppure
allorché I'uomo viaggiando passa da un clima caldo ad uno molto freddo,
1 vasi superficiali, quelli cioé della pelle e dei tessuti sottostanti, dimi-
nuiscono di calibro sotto I’ influenza del freddo. Diminuendo di calibro,
necessariamente accolgono una copia di sangue minore di quella che
accoglievano durante I’ autunno e nei climi temperati, e quindi i vasi
degl’ interni tessuti trovandosi percid percorsi da una maggiore copia
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di sangue, devono dilatarsi e mantenersi dilatati, finché sugli esterni

tessuti si fa operoso il freddo. B questa, come si vede, una dilatazione
puramente meccanica, nella quale per ¢ié non prendono parte neces-
sariamente i pretesi nervi vaso-dilatatori; ¢ una dilatazione che pos-
siamo dire termica, in quanto fa si che gl interni tessuli sieno influen-
zati da una maggior copia di ossigene, e quindi fa pure che in essi pit
attiva si faccia la combustione, donde 1’ aumento di produzione nel calo-
rico, di consumo nei materiali combustibili, e, come verificarono Le-
tellier e William Edwards negli uccelli e nei piccoli mammiferi, una
copia maggiore di acido carbonico esalata dai polmoni.

Perd, quantunque la combustione negl’ interni tessuti si sia accre-
sciuta, pure in essi la temperatura non si eleva corrispondentemente ;

cid che si deve all’ essere sottratto il soprappin di calore dal sangue, che’

il cuore lancia entro i vasi dei medesimi, che é rafireddato entro le
vene cave da quella parte di sangue che subisce un pit o meno note-
vole raffreddamento nel percorrere i vasi della pelle e dei sottoposti
tessuti, che sottostanno alla continua sottrazione di calore. F poiché, in
grazia dello stato di costrizione dei vasi cutanei ¢ sotto-cutanei, poca per
conscguenza ¢ la copia del sangue ¢he subisce il rafireddamento, cosi
§”intende come il grado dell’ interno calore non scenda solto il nor-
male nelle circostanze-accennate,

L’ inverso avviene, allorché, nell’ estate, il calore del mezzo ambignte
aumenta. L’ effetto espansivo di questo, facendosi risentire ai tessuli
esterni, e per conseguenza ai vasi ed al sangue che in essi scorre, ne-
cessariamente da luogo ad una dilatazione dei medesimi, dilatazione
che per prodursi non ha d’ uopo né anch’ essa dell’ intervento dei cosi
detti nervi vaso-dilatatori,

Ora, per questa dilatazione dei vasi periferici, ne deve avvenire di
necessity che il sangue debba scorrere in quantiti inferiore nei vasi de-
gl interni tessuti, e che quindi essendo addotta ai medesimi minor
copia di ossigene dell’ ordinario, vi debhano diminuire le combustioni,
e conseguentemente debba abbassarsi I interno calore, donde vien meno
il consumo di materiali combustibili, e come dimostrarono Letellier e
William Edwards, sperimentando sugli uceelli ¢ sui piccoli mammiferi,
la minor copia di acido carbonico esalata dai polmoni. Un tale abbas-
samento di temperatura perd ¢ in parte compensato dal sangue pilt
caldo, che in copia dai vasi periferici dilatati, col mezzo delle cave, ¢ con-,
dotto al cuore e da questo lanciato negl interni tessuli. A prima vista
sembrerebbe che il grado di calore interno dovesse essere anche supe-
rato nelle circostanze accennale, perché, sia per il cresciuto calore am-
biente, sia per la maggiore attivitd degli alti combustivi che hanno ef-
fetto nella cute ¢ nei tessuti sottostanti, perché pitt irrigati di sangue
arferioso, sia per I'aumentata atlivitd della secrezione delle glandule
sudorifere, il sangue reduce dalla periferia del corpo dovrebbe offrire
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una temperatura di molto elevata, mentre non offre di fatto, e non I’of-
fre, perché, attesa la cresciuta evaporazione cutanca havvi una continua e
larga sotirazione di calore non solo dalla pelle ¢ dai tessuti soltostanti,
ma anche dal sangue che scorre nei vasi di quelli e di questi.

E da avvertirsi perd, che il mantenersi dj una temperatura costante,
0 presso che coslante, nei vertebrati superiori, non ¢ dovuto esclusiva-
mente al meccanismo accennato. Il lavoro fisiologico del cuore deve
subire pure delle notevoli modificazioni. D’ altra parte la respirazione
prende un’ attivitd pitt grande, allorché il mezzo ambiente si rafiredda, e
diviene meno intensa, allorché esso si riscalda; per cui le combustioni
organiche ed il lavorio nutritivo devono farsi pin operosi, od invece di-
fettivi, non solo perché in grazia delle modificazioni subite dal calibro
delle piccole arterie accorre molto o poco sangue agl’interni tessuti, ma
anche perché vi accorre pilt 0 meno ricco di ossigene. Ed ecco la causa,
come ho delto gii, per la quale il Letellier e quindi il William Edwards
trovarono che la quantiti del gas acido carbonico esalata dai polmoni
aumenta in inverno, diminuisce in estate. Perd anche nella varia atliviti
degli alti respiratorii ¢ ragionevole ritenere prenda parte non piccola il
vario calibro assunto dai vasi del polmone nell’ inverno nei elimi freddi,
¢ nell’ estate nei climi caldi. Sotto I’ azione del freddo infatti per la
diminuita capacitd dei vasi periferici cufanei e sotto-cutanei, come si
dilatano i vasi degl’ interni tessuti, cosi pure devono, per la stessa ra-
gione, dilatarsi quelli del polmone, mentre il contrario deve verificarsi
sotlo I' azione de! calore. Ora, nel primo caso, in un dato tempo una
maggior copia di sangue viene in contalto con I’ aria inspirata, e con
cio si fa pilt larga la ossigenazione, quando invece nel secondo caso
avviene il contrario. )

La dilatazione vasale, adunque, non solo fa inalzare il grado del ca-
lore che emana dai tessuti in cui essa si verifica , ma concorre anche
principalmente a mantenere costante, o quasi costante, il calore nell’uomo
e negli altri vertebrati superiori, abbenché muti non poco la tempera-
tura ambiente nelle diverse stagioni e nei varii climi. Secondo il Bernard,
le variazioni della produzione del calore nelle circostanze accennate si tro-
verebbero direttamente subordinate ai cambiamenti che prova I attivita
di certe fibre nervose, il di cui incarico speciale sarebbe quello di agire
in un modo sconosciuto sui tessuti da regolare 1’ intensitd del lavoro
fisico-chimico che da nascimento al calore. Si avrebbe, come dice il Ber-
nard, una funzione fisiologica della calorificazione, ¢ questa funzione
sarebbe sotto la dipendenza delle fibre nervose, che per la maggior parte
appartengono al sistema del gran simpatico, per cui indipendentemente
dall’ azione vaso-motrice ¢ quindi per cio dalla dilatazione e dalla co-
strizione vasale, il gran simpatico eserciterebbe un’ azione termica, La
sua eccitazione produce un effetlo frigorifico, mentre la sua sezione o la
sua paralisi un effetto calorifico. Esso non ¢ solamente un nervo costrit-
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tore dei vasi, ma é ancora un nervo termico. Ma, poiché non ¢ escluso
il caso, come nota anche il Vulpian, che tutti gli effetti osservati relativi
alle variazioni del calore animale, sotfo I’ influenza dei nervi {rigoriferi
o caloriferi, sieno I’ effetto di modificazioni vasali che hanno luogo nel
momento della eccitazione , o della paralisi di questi nervi, cosi resta
sempre ferma I’ importanza che nei fenomeni calorifici ha il vario grado
della dilatazione vasale.

Del resto, i risultati delle esperienze istituite dal Bernard, mercé
le quali egli affida a certi nervi questa speciale funzione termica, sono
stati infirmati da altre esperienze che ha istituite il Vulpian, per cui
conviene attendere che nuovi fatti sorgano prima di ammettere la esi-
stenza di queste fibre nervose termiche.

Dilatazione vasale secretiva. — Col meccanismo che vi ho accennato,
allorché della dilatazione vasale nutritiva mi sono occupato, si produce
pure la iperemia sanguigna che ha cffetto necli organi di secrezione
durante 1’ esercizio delle loro funzioni. E a provarvi che realmente la
cosa procede di questo modo, prenderd ora ad esempio la glandula sotto-
mascellare, mentre funziona sperimentalmente.

Vié noto che tagliando la corda’ del timpano, e stimolando elettrica-
mente il moncone periferico della medesima, immediatamente aumenta
lo scolo della saliva dal condotto escrctore della glandula, la quale con-
lemporaneamente intumidisce, si arrossa e si fa pitt calda del norwale.
Nelmentre che avvengono questi fenomeni, si trova che sono aumentale
la pressione intraversale e la velocitd del corso del sangue, per modo
che questo fNuisce dalla maggior vena della glandula, una volta recisa,
con molta celeritd, offrendosi quasi di colore vermiglio.

Tutti gli osservatori si accordano nell’ ammeltere questi fatti, e non
potrebbero fare altrimenti, perché essi sono incontestabili; tutti nella
forza eygrossezza del getto, non che nei caratteri del sangue uscentc
dalla vena recisa, riconoscono ¢li effetti dell’ aumentata massa e velo-
citt della corrente sanguigna altraverso la glandula.

Ma come intendere la dilatazione dei vasi di questa glandula cimen-
tata nel modo accennato ?

Se si tiene conto di un fatto, ed ¢, come ho detto, che anche con
questa dilatazione coincidono I aumento di pressione vascolare ¢ la
maggiore velocitd del corso del sangue; se, come ho dimostrato gii nella
terza Memoria, di questi falti non cc ne rende in alcun modo ragione
I’ avvenuta dilatazione vascolare; ¢ se di pili le vene stesse della glan-
dula sotto-mascellare, perché partecipanti anch’ esse a questa dilata-
zione, non prendono parte alcuna nel fatto in questione: ¢ chiaro che
anche in questo esperimento deve intervenire, come fattore, un’ accre-
sciuta reazione muscolare delle pareti delle arterie che conducoiio il
sangue alla glandula sotto-mascellare. E questo ¢ il solo fattore che real-
mente deve essere in aumento, perché nell’ esperimento in discorso
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I’ azione sistolica del cuore non si offre sensibilmente cambiata. Ma di
che natura & questa reazione muscolare delle pareti delle arterie che
conducono il sangue alla glandula sotto-mascellare?

Per rispondere a questa domanda, vediamo che cosa pud avvenire
in queste arterie, sotto la eccitazione del moncone periferico della corda
del timpano tagliata. La prima idea che si affaccia alla mente si &
quella che avvenga una contrazione spastica nei loro muscoli, e quindi
una diminuzione del lume delle medesime. Ma ammettendo una costri-
zione duratura per tutto il tempo della eccitazione del moncone nervoso,
dovrebbero tulte le arterie della glandula, i cui muscoli fossero posti
sotto il dominio di questo nervo, ristringersi nello stesso tempo ¢ pet-
manere ristrette per tulta la durata della eccitazione medesima. Ora,
per il momentaneo aumento di pressione apportato sulla colonna sangui-
gna dal tratto ristretto, dovrebbe avvenirne un reflusso verso il tronco
da cui emanano le arterie contratte, ed un fugace aumento della ce-
lerita della corrente capillare. Ma, permanendo la contrazione, tutte lo
arterie contratle dovranno necessariamente ammettere in un dato tempo
una minore quantiti di sangue, e quindi di necessita dovrd diminuire
la pressione, e per conseguenza doved venirne anemia dei capillari.
Perd, ove nella glandula fosse possibile una circolazione collaterale,
in allora potrebbero i capillari gradatamente, per I’ aumentata copia di
sangue che passerebbe poi per questa via nei medesimi, farsi sede di
iperemia statica, ma non mai, come a ragione nota 1'Ochl medesimo,
farsi sede anche di ipetemia dinamica, per cui mancherebbe il fatto
dell’ acceleramento della corrente sanguigna. Ma, essendo invece co-
slante ¢ permanente risultato della eccitazione del moncone periferico
della corda del timpano tagliata, la iperemia statica della glandula,
congiunta alla iperemia dinamica di essa, manifestata dall’ accelera-
mento della corrente venosa, bisogna inferirne che la eccitazione del
nervo in quistione non apporti' una costrizione permanente delle arteric
e quindi una contrazione contemporanea ¢ costante di tutti i muscoli va-
sali posti sotto il dominio di questo nervo.

Non potendosi spiegare I acceleramento della corrente venosa colla
conlrazione delle arterie, vediamo ora invece se il medesimo possa in-
tendersi, ricorrendo al principio opposto, supponendo cioé che la cor-
rente venosa si acceleri, perché solto la eccitazione del moncone peri-
ferico della corda del timpano le arterie si dilatano: dilatazione che,
come vi dissi gid, per lo Schiff ¢ attiva, mentre per il Bernard, il Vul-
pian, ec., ¢ passiva. Ma sia che si voglia attiva, oppure passiva, la sua
esistenza non sta né anch’ essa in alcun modo in armonia coi fatti emo-
dinamici che si verificano in questo esperimento.

Prima di tutto, una dilatazione delle arlerie ed un conseguente
supposto acceleramento della corrente arteriosa, per diminuzione dello
altrito mon ci pud dare spiegazionc di quello della corrente venosa,
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perché la celeritd di quest’ ultima, come notai nella terza Memoria
non dipende da quella della corrente arteriosa, sibbene dalla corrente
capillare, e questa principalmente dalla pressione delle pareti arteriose.
La corrente delle arteric dilatate potrebbe essere quindi accelerata,
senza che ne venisse un corrispondente acceleramento della corrente
venosa, quando per parte delle arterie mancasse o fosse deficiente la
pressione.

Supposto quindi che realmente abbia luogo sotto I eccitazione del
ramo timpanico questa dilatazione , domando io, se si possono con essa
spiegare i fenomeni emo-dinamici appartenenti alla glandula sotte-ma-
scellare? Siccome per la paralisi degli elementi muscolari la pressione
nelle arterie, sede di dilatazione, non solo non & aumentata, ma anzi ¢
diminuita, di che ne convengono tutti i fisiologi, non escluso il Vulpian
medesimo, il quale cleva la diminuzione di pressione intra-arteriosa a cri-
terio della dilatazione vasale; cosi anzi che un acceleramento dovra -ve-
nirne un rallentamento della corrente capillare e quindi anche delia cor-
rente venosa, e per cid precisamente I opposto di quanto I’ esperienza
dimostra per quest’ ultima corrvente che ¢ accelerata. 1 risultati della
esperienza dunque contradicono la dilatazione delle arterie della glan-
dula sotto-mascellare, ’

Ora se lo stato di contrazione permanente o spastica delle pareti
arleriose non ci rende ragione di tutti i fenomeni emo-dinamici che in-
tervengono nella glandula sotto-mascellare, se egualmente non ce ne
rende ragione la dilatazione arteriosa sia che si voglia attiva, sia che si
voglia passiva non resta che il concetto dell’ Ochl, voglio dire la contra-
zione rilmica progressiva o peristaltica delle arterie: concetto che venne
di poi sostenuto anche de Legros, da Onimus e da altri, che ¢ I unico
che possa renderci ragione dell’ acceleramento della corrente venosa, che
tiene dietro alla eccitazione del moncone periferico della corda del tim-
pano tagliatg.

Dilutazioni vasali emotive. — Le dilatazioni vasali emotive, quelle
dilatazioni vasali cio¢ che si manifestano nei diversi punti della pelle
sotto I’ influenza delle emozioni, attesa la loro fugacitd, ¢ in genere la
loro innocuiti, trovano qui luogo, come quelle che formano 1’ anello di
congiunzione fra le dilatazioni vasali fisiologiche ¢ quelle patologiche.

Ordinariamente queste dilatazioni si mostrano alla faccia, ¢ sono pro-
vocate da alcune emozioni diverse, quali la collera, la gioia, I onta,
I’ intimidazione, il pudore, ec. '

Un rossore Tilt 0 meno vivo, come ¢ noto, invade la faccia con una
rapiditi pitt 0 meno grande, che si estende sovente dalle orecchie alla fron-
te. Nel medesimo tempo si produce un senso penoso di calore, ¢ qualche
volta si vedono sensibili i battiti arteriosi nelle parti congestionate. Ho
detto ordinariamente, perché nelle donne nervose si vedono nascere solto
I’ influenza delle emozioni accennate le dilatazioni vasali, oltre che alla
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faccia, anche sopra altre parti del corpo, come, ad esempio, su quelle ante-
riori e superiori del torace, ec.

Queste dilatazioni vasali sono, per il Vulpian, 1’ effetto non di un
giuoco di azione dei nervi vaso-dilatatori, ma invece della sospensione
del tono proprio dei centri nervosi reflessori che, secondo esso, sono i
ganglii cervicali ¢ toracici superiori del gran simpalico, e il punto @ ori-
gine intra-bulbare e intra-midollare del medesimo; sospensione del tono
vasale che ¢ prodotta dalla irritazione emotiva ; e dichiara inoltre che
queste dilatazioni avvengono precisamente come se le radici rachidiene,,
che forniscono le fibre originarie del cordone cervicale del gran simpa-
tico, fossero tagliate. Quei rossori emotivi poi che si manifestano a una
distanza pit o meno grande della faccia, ritiene egli provino che 1’ in-
fluenza sospensiva, esercitata sull’apparecchio vaso-motore dal disturbo del
ceniro emotivo, pud atlaccare anche alcuni centri del tono vasale che sono
situati al di sotto di quelli che innervano i vasi della faccia, i quali con
lo stesso preciso meccanismo danno, secondo esso, luogo alla dilatazione
vasale, di cui quei rossori sono espressione. A me pare pero che le ecci-
tazioni emotive, che col mezzo dei nervi centripeti si fanno operose sui
centri nervosi vaso-molori, da cui si diramano i nervi vaso-tonici o co-
strittori della faccia o di altre parti del corpo, anzi che sospendere 1’ atti-
Vit di questi centri, I acerescano, ¢ dieno luogo percio ad uno stato di
contrazione ritmica progressiva o peristaltica delle arterie che conducono
il sangue nei capillari delle parti accennate, di che avremo una prova
nell’ accresciuta azione delle arterie della faccia, che in aleuni casi ci
si rende sensibile per visibili battiti arteriosi nelle parti congestionate.
Ad acerescere queste congestioni non deve essere poi estraneo il centro
circolatorio, giacché in genere quest’ organo esagera e rende precipi-
tose e tumultuose le sue contrazioni sotto il peso delle emozioni.

DELLA DILATAZIONE VASALE PATOLOGICA.

Dilatazione vasale cutanes, propriu delle febbri. — Nel maggior nu-
mero delle febbri si ha sempre un primo periodo pitt 0 meno durevole,
che dicesi periodo algido o del freddo, che coincide con polsi radiali
poco espansi, ¢ con ischemia talora evidente dei vasi periferici. Sono que-
sli segni decisi di una costrizione spastica delle piccole arlerie. Questi
fenomeni perd pitt o meno presto si invertono, al periodo del freddo
sussegue il periodo del caldo, i polsi si fanno espansi e cedevoli , la cute
si arrossa, ec., alla conlrazione succede evidentemente la dilatazione doi
vasi cutanei, che costituisce il fatto costante fra le alterazioni febbrili del
lono vasale. In altri casi la dilatazione vasale perilerica sorge immedia-
tamente nella evoluzione del processo febbrile, ossia senza previa costri-
zione vasale, ¢ periodo algido corrispondente. Ora quale ¢ la causa dello
spasmo vasale culanco, quale quella della dilatazione?




DELLA NON ATTIVITA DELLA DILATAZIONE VASALE. 67

La causa diretta dello spasmo vasale non pud essere che 1’ azione
costrittrice dei centri vaso-motori che presiedono al tono dei vasi cuta-
nei eceitali, sia indircttamente, col mezzo cioé dei nervi sensibili che si
distribuiscono nella cute, sia direttamente daquella stessa causa pirogena
che si fa operosa ed eccita nel tempo stesso la innervazione cardiaca,

Tuiti convengono nell’ accettare quesla chiara ed ovvia interpetra-
zione del fatto in discorso; ma I’ accordo cessa, quando si tratta di ren-
dersi conlo del fenomeno opposto, voglio dire della dilatazione vasale
cutanea.

Secondo Virchow, Bernard, Traube ed altri molti, questa dilata-
zione sarebbe effetto della stanchezza o dell’ esaurimento dej ceniri ¢
dei nervi vaso-motori, sarebbe una iperemia paralitica affatto simile a
quella che si ha nell’ orecchio del coniglio per la recisione del simpa-
Lico cervicale,

Il primo dubbio contro questa interpetrazione sorge dal considerare
il fatto della frequente mancanza del primitivo periodo spastico o costrit-
tivo dei vasi cutanei. In questi casi la dilatazione vasale, e la conseguente
iperemia, ¢ I’ effetto primitivo, e se & tale, come puo dunque dipendere
dalla stanchezza, quando non ¢ questa preceduta da un qualunque esal-
tamento di attivitd vaso-tonica?

In quelle febbri che si iniziano col freddo e percid con lo spasmo dei
vasi periferici cutanci, la dilatazione, che quindi si dichiara, deve essere
ciod in parte 1 effetto, specialmente quando questo spasmo & stato moltd*
durevole, della stanchezza che tiene dietro al soverchio esercizio dei
centri e dei nervi vaso-motori, perché questo ¢ un fatto che si verifica
dopo un pilt 0 meno esagerato esercizio funzionale, ¢ in parte deve di-
pendere dalla maggiore [requenza e validita dell’ azione cardiaca. Men-
tre in quelle febbri che si presentano colla dilatazione dei vasi perife-
rici cutanei, questa ¢ soltanto 1 efletto della maggiore {requenza ed
atlivita dellazione del cuore, oppurc ¢ I’ effelto anche dell’ avere agito
la causa pirogena per mezzo dei nervi sensibili su quei centri vaso-mo-
tori che presiedono al tono vasale dei visceri interni, inducendo nei
medesimi uno stato di spasmo pilt 0 meno durevole, in virti del quale
ammeltendo nel loro interno minore copia di sangue dell’ ordinario,
questo umore & necessariamente costrello a circolare in copia maggiore
nei vasi periferici cutanei.

Che in grazia della cresciuta frequenza ¢ validita dell’ azione car-
diaca nasca la dilatazione vasale periferica, ne abhiamo un esempio nel-
I"uso degli eccitanti, i quali, venendo prontamente assorbiti e percorrendo
col mezzo del sangue I’ organismo intero, da per tutto colpiscono in pri-
ma linea il sistema nervoso. Ora sotto I’ uso degli eccitanti si vedono ac-
crescersi la forza e la frequenza delle contrazioni cardiache, quindi si
vedono per ci6 accelerarsi la circolazione sanguigna e accrescersi la ca-
lorificazione. 11 sangue sta sotto una pressione maggiore del normale, le
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arterie periferiche danno un polso pilt forte e pitt frequente, e luti
questi vasi conducono ai tessuti ed agli organi, nell’ unitd di tempo, una
maggiore copia di sangue, soffrono una piu grande pressione, e le reti
capillari per conseguenza inturgidiscono piii-o meno considerevolmente.

Che poi anche uno stato di accresciuta contrazione delle piccole ar-
terie dei visceri interni possa nelle febbri prendere parte nel meccani-
smo della dilatazione vasale cutanea, ne abbiamo una prova sperimentale
nel fatto seguente, ed &, che se si eccita in un coniglio curarizzato, come
gia dissi nella terza Memoric, 1’ estremo centrale di uno dei nervi scia-
ticl tagliati, si vedono dilatarsi i vasi periferici dell’ orecchio e nel tempo
stesso si vede aumentata la tensione del sangue nel sistema arterioso, e
per cio scorgesi che la dilatazione dei vasi auricolari coincide con dei
fenomeni di aumentata costrizione della maggior parte delle arteric in-
terne del corpo.

Nelle febbri a carattere atasso-adinamico, in quelle cioé in cui i fe-
nomeni cardiaci sono opposti a quelli delle genuine e franche febbri si-
noche, e nelle quali per un’ accelerazione pilt 0 meno cospicua dei moti
del cuore non corrisponde una maggiore velociti, ma anzi un rallenta-
mento pilt o meno notevole della corrente sanguigna, la dilatazione va-
sale cutanea & riferibile principalmente a infralimento piti 0 meno grande
del tono vasale.

Nel progresso delle febbri 1" azione fisica espansiva del calore, che
aumenta in ogni febbre, e le allerazioni regressive della nutrizione, che
¢ uno dei fatti pit importanti del processo febbrile, a cui parteci-
pano necessariament¢ anche i centri vaso-molori, i nervi coslrittori
dei vasi, e le stesse fibre muscolari proprie delle pareli di questi, de-
vono rendere pilt o meno complesso il fatto della dilatazione vasale cu-
tanea. : :

Sembrerebbe che il Vulpian, partigiano com’é della esistenza dei
prelesi nervi vaso-dilatatori, dovesse attribuire alla loro influenza la di-
latazione vasale, di cui mi occupo; eppure non & con essi che spiega ¢
si rende ragione del meccanismo della medesima.

Questo distinto sperimentatore, dopo di avere fatto notare, che men-
tre una irritazione moderata del tegumento cutaneo provoca reflessiva-
mente una specie di esaltazione dell’ atlivitd dei centri vaso-motori, e di
luogo per cid a una costrizione dei vasi della pelle, una irritazione pit
valida della pelle stessa indebolisce pitt 0 meno completamente I attivita
di questi centri vaso-motori medesimi, che, com’ ¢ noto, col mezzo dei
nervi costrittori sostengono il tono dei vasi cutanei, e da cosi nascimento
ad una dilatazione e quindi ad una congestione pitt 0 meno viva della
cute, stabilisce che il periodo del freddo ¢ successivamente quello del
caldo febbrile abbiano questo stesso meccanismo.

A me pare pero che non sia troppo consentaneo al vero il far di-
pendere la dilatazione vasale cutanca febbrile sempre, ¢ in ogni caso dalla
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sospesa influenza tonica dei centri vaso-motori, per soverchia irritazione

della causa pirogena, perché nelle vere e legittime febbri sinoche; nel
primo periodo delle febbri esantematiche, ec., non si pud mettere in dub-

bio I’ influenza della cresciuta azione cardiaca su quella dilatazione; e

poi perché non so intendere come la causa pirogena, che con la sua azione
irritante facendosi operosa sulla innervazione cardiaca esalta e rende pit
energica e valida 1" azione del cuore, debba poscia essa stessa, allorcheé si .
fa operosa sulla innervazione vasale cutanea, dare lnogo ad un effetto
opposto.

In ogni modo perd & un fatto che ci si pud rendere ragione della
dilatazione vasale cutanea febbrile, senza ricorrere alla esistenza dei pre-
tesi nervi vaso-dilatatori, ed ¢ un fatto pure che il Vulpian medesimo
non vi ha né anch’ esso ricorso.

Dilatazione vasale flogistica. — Come sapete, il primo fenomeno ap- ,
parente con cui un tessuto infiammato rivela un’ attiva reazione allo
effetto indotto dalla causa flogistica, ¢ il rossore. Gli studii pit cospicui -
relativi alla infiammazione si sono diretti specialmente a determinare la
maniera di prodursi, e la spiegazione scientifica di questo fenomeno,
che ¢ il pilt costante ed evidente, ¢ da molti ritenuta la base essenziale di
tutto lo svolgimento flogistico.

La sperimentazione ha dimostrato che 1" effetto che immediatam¥nte

tiene dietro alla irritazione traumatica o chimica dei tessuti trasparenti
L " degli animali, ¢ talora un ristringimento dei vasi, susseguito bentosto da
una dilatazione tale da raddoppiare quasi il diametro vasale; altre volte
il ristringimento iniziale manca, e la dilatazione vasale & il fatto primi-
tivo. Durante lo stato di costrizione il sangue corre in minore copia ¢
pilt lentamente nei vasi che ne sono la sede, mentre durante lo stato di
dilatazidne cresce non tanto la quantitd del sangue, quanto anche la sua
velocita.

Se perd, come osservo il Paget, si brucia con un ago rovente in
un punto un’ala di pipistrello, si scorge che nel punto in cui la infiam-
mazione ¢ pilt viva si ha una stasi pitt o meno estesa, che ¢ circondata da
alcuni vasi dilatati ¢ nei quali il sangue scorre lentamente; mentre pill
esternamente proprio alla periferia, ove la parte infiammata per sfuma-
tura si perde nella parte sana, si ha ancora dilatazione vasale, con la
quale & perd associato I acceleramento della corrente sanguigna, .

Ora, come ¢ agevole a comprendersi, del meccanismo della costri-
zione ¢ della successiva dilatazione vasale, oppure della iniziale dilata-
zione vasale medesima, con cui sorge e si ordisce il processo di flogosi,
noi ce ne possiamo benissimo rendere conto, ammettendo la esistenza di
una sola classe di nervi, i vaso-motori cioé dei costrittori o vaso-tonici.
Ed ecco come la causa flogistica, agendo sui tessuti che quindisi faranno
sede del processo di flogosi, irriterd i loro nervi centripeti, questi tra-
smetleranno la irritazione ai centri vaso-motori che animano il tono va-
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sale di quei tessuli stessi, e se questa irritazione non sari molto intensa,
si dara luogo ad un effetto costrittivo, il quale durera pit o meno, e
finird per cedere il posto alla dilatazione vasale; e cid sia perché il so-
verchio esercizio esaurisee i centri nervosi e i nervi che lo sostengono, ¢
poi pure perché la causa flogistica seguitando a farsi operosa, fard
quello che fanno tutti gli agenti irritanti, finird cio¢ con intorpidire e
paralizzare i centri nervosi e i nervi sui quali essa si esercila.

Se perd la causa flogistica operera fin di principio con molta intensitd,
allora la forte irritazione subita dai nervi centripeti, trasmettendosi ai
centri nervosi vaso-motori, ne infrangerd pilt o meno la loro attivita to-
nica, per cui non potrd allora dichiararsi lo stato di costrizione vasale, ¢
il primo fenomeno che si manifesterd, sard di necessitd la dilatazione dei
vasi del tessuto, su cui ha effetto la forte e valida irritazione.

Colla dottrina invece che ammette anche la esistenza di speciali nervi
vaso-dilatatori, bisognerebbe ritenere che I’ azione irritante della causa
flogistica, quando non & troppo valida, si facesse risentire col mezzo dei
nervi centripeti ai soli centri nervosi vaso-tonici, ¢ per reflessione ai nervi
vaso-costrittori, e rispettasse i pretesi nervi vaso-dilatatori, ¢ pit tardi,
secuilando a farsi operosa, abbandonasse i centri e i ngrvi vaso-costrit-
tori, ¢ si getlasse sui nervi vaso-dilatatori, mentre, allorché quella causa
stessa & forte ed intensa, non si curasse dei centri nervosi ¢ dei nervi
vaso-tonici o costriltori, e tutta la sna energia la dispiegasse sui soli nervi
vaso-dilatatori. E quanto il ritenere cio sia assurdo, non vi & bisogno che
ve lo provi. .

Se non che il Luciani crederebbe di potersi rendere conto di questi
fenomeni colla sua dottrina della doppia attivitai muscolare, con quella
dottrina cioé che ammeltte dotata la fibra muscolare cardiaca e vasale, ol-
tre che di un potere contrattile, anche di un potere attivo cstensile.
Ma io vi dimostrai gid, nella prima Memoria, che questa dottrina ¢ sprov-
vista di base scientifica e sperimentale.

11 fatto che fece credere al Luciani che le fibre muscolari dei vasi
fossero dotate di un potere altivo estensile & questo, che cio¢ la dilata-
zione vasale che tiene dietro alle valide azioni irritanti, qualunque sia
la natura dell’ agente che si fa operoso, ¢ maggiore di quella che si
ottiene colla recisione dei nervi vaso-motori costrittori.

Ma, o Signori, come vi accennai in quella prima Memoria, di que-
sto differente grado di dilatazione vasale ce ne rendiamo conto sperimen-
talmente, senza il bisogno d’ invocare una forza arcana di natura esten-
sile, che & parto esclusivo della mente del Luciani e diro altresi del
Chirone, che si é fatto caldo propugnatore di questa stessa dottrina.

In quelle flogosi poi, che sono il maggior numero, ove fino da
principio si dichiara la febbre sinoca, ed in quelle in cui questa si mo-
stra anche innanzi, la dilatazione vasale sard prodotta, alimentata e resa
maggiore anco dalla cresciuta azione del cuore; ed & molto ragionevole
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presumere, dopo le cose dette sulla contrazione ritmica progressiva o
peristaltica delle arterie, che eziandio questa maniera di contrazione si
debba verificare nelle arterie che conducono il sangue nel tessuto infiam-
mato, e sia I effetto dell’ azione irritante della causa flogistica, la quale
col mezzo dei nervi centripeti si fa risentire ai centri nervosi vaso-tonici,
¢ necessariamente accresce ¢ rende pitt valida la loro azione sulle pareti
arleriose. Clinicamente non poche interne flogosi sono I effetto di cagioni
perfrigeranti o reumatizzanti, che si sono fatte operose mentre I indi-
viduo era sudante, ed aveva la pelle irrigata piti dell’ ordinario di san-
gue. In questi casi la dilatazione vasale che si determina nell’ uno o nel-
I’ altro interno viscere, e che quindi si fara sede del processo flogistico,
& 1 effetto dello stato di costrizione prodotto dalla causa perfrigerante
sui vasi cutanei, in grazia del quale stato di costrizione una gran parte
del sangue periferico viene respinta nei vasi interni. Ma questo fatto non
basterebbe per s¢ a renderei ragione di tutti i fenomeni vascolari che
ayvengono nell’area flogistica, se, per la soppressa traspirazione cutanea,
non rientrassero in circolo dei disafiini materiali, i quali operassero co-
me agenti di irritazione e di stimolor, sia nell’ organo stesso che 'si fece
sede della maggior parte del sangue ripercosso, sia anche sul cuore.

E questo ¢ il meccanismo, con cui ¢ a presumersi si origini la dila-
tazione vasale nell’ area flogistica. [n progresso perd altre condizioni Sni. ag-
giungono ad alimentare ¢ sostencre quesia dilatazione medesima; e queste
condizioni sono principalmente ostacoli meccanici estra ed intra-vasali,
alterazioni materiali subite dalle stesse pareti vasali, non che I’ aceresciuta
temperatura della parte che ¢ sede di questo processo morboso, ec.

Anche nella costruzione della dilatazione vasale flogistica il Vulpian
non fa figurare minimamente i pretesi nervi vaso-dilatatori, che anzi con
alcune gsperienze esclude affatlo il loro intervento. Intanto vi dird come
il Vulpian nella sua Lezione venliquattresima, parlando delle due ipotesi
che si possono immaginare per spiegare le congestioni cosi dette reflesse,
che si manifestano sotto I’ influenza di eccitazioni delle estremita delle
fibre nervose centripete, dichiari solennemente di non poter invocare
I’ intervento dei nervi vaso-dilatatori in ogni dilatazione vasale che si ma-
nifesta nei tessuti e negli organi, perche la esistenza delle fibre vaso-
dilatatrici in tutte le regioni del corpo ¢ ancora a provarsi, e quindi
asserisca di non essere per cio autorizzato a generalizzare il modo di
spiegazione che egli aveva dato per i fenomeni di congestione, che si ma-
nifestano nella lingua o nella glandula sotto-mascellare di un cane, sul
quale § irrita la membrana muccosa linguale; e crede in ultima analisi
che i fenomeni di dilatazione vasale detta reflessa sieno dovuti nel mag-
giore numero dei casi a una sospensione dell’ altivitd tonica dei centri
nervosi vaso-motori, sia midollari, sia ganglionari, sotto I’ influenza di
eccitazioni fatte sulla periferia dei nervi centripeti, e trasmesse a que-
sti centri per certe fibre di questi nervi medesimi,
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Ora tornando alla dilatazione vasale flogistica, ecco che cosa ce ne
dice il Vulpian: ci dice cioé che il meccanismo, mercé il quale i cen-
tri nervosi vaso-motori dell’ asse bulbo spinale, oppure i ganglii vaso-
motori del gran simpatico, per irritazione réflessa determinano una di-
latazione vascolare nella parte in cui ha sede 1’ irritazione inflammatoria,
consiste probabilmente, st noti bene, in una sospensione dell’ attivita
tonica di questi centri nervosi. Almeno ¢ ben difficile, continua egli a
dire, di mettere in evidenza 1’ intervento di una incitazione reflessa dei
nervi vaso-dilatatori, ancora scegliendo le parti che meglio si prestano a
una ricerca di questo genere.

E la lingua, cosi egli & esprime, che mi ¢ sembrato debba fornirci
dei risultati utili sulla quistione di cui ci occupiamo. I vasi della mem-
brana muccosa della parte anteriore della lingua sono manifestamente
soltomessi, nota egli, alla influenza di due specie di fibre nervose. Le une
vaso-costrittive fornite dal nervo linguale e dall’ ipoglosso, e i filetti in-
dipendenti forniti dal gran simpatico cervicale, le allre vaso-dilatatrici
provenienti dalla corda del timpano e condotte alla lingua dal nervo lin-
cuale. B facile, seguita quest’ abile sperimentatore, di interrompere la
continuita delle fibre vaso-dilatatrici di questa parte della lingua; basta
di tagliare cioé trasversalmente la corda del timpano.

Ora, ed ¢ il Vulpian medesimo che parla, se la congestione inflam-
matoria avesse effelto per azione reflessa in grazia delle fibre nervose
dilatatriei, questa sezione della corda del timpano dovrebbe impedire
la produzione di questa congestione mella lingua. Per accertarsi se cio
si verifichi, questo dotto patologo taglia questo ramo nervoso nella cassa
del timpano su molti cani; poi sottomette i due lati della faccia dorsale
della lingua di aleuni di essi a delle cauterizazioni col mezzo di un filo
di ferro, che rese incandescente alla fiamma di una lampada a gas, ed
in altri applica sullo stesso organo degli acidi e I essenza di senapa,
cercando di produrre simmetricamente la medesima lesione, ¢ in nessun
caso confessa egli di avere osservato la minima differenza, sotto il rap-
porto della congestione cosi prodotta, nelle due metd della lingua.

Queste esperienze sulla lingua, per dichiarazione dello stesso Vul-
pian, e sfido a dire altrimenti, sono ben lungi dal provare che la con-
gestione inflammatoria ¢ il risultato di una dilatazione vascolare, effel-
tuata per la eccitazione reflessa dei nervi vaso-dilatatori, e tendono al
contrario a dimostrare, secondo egli, che uesta congestione si opera
di una maniera generale a motivo del meccanismo seguente.

L’ irritazione flogistica agisce sulle estremitd di un certo numero
di fibre centripete, e per I intermezzo di queste fibre sopra i centri
vaso-motori che sono in relazione con i nervi vaso-costrittori della re-
gione irritata. L’ attivith tonica di questi centri ¢ sospesa per questa
irritazione, e i vasi influenzati dalle fibre nervose vaso-costrittive, che
partono da questi centri, si dilatano.
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Se dunque, nella stessa lingua, in cui dal Vulpian e da altri si é
riconosciuta la esistenza dei pretesi nervi vaso-dilatatori, la congestione
flogistica si ordisce indipendentemente dalla loro influenza, ¢ chiaro
che il meccanismo della dilatazione vasale flogistica, in qualunque tessuto
od organo si dichiari, pud e deve intendersi senza il bisogno d’ invocare
I intervento dei nervi in quistione.

Dilatazioni vasali che nascono nei visceri durante il corso delle feb-
bri. — Come & noto, durante il corso delle febbri nascono non rara-
mente delle dilatazioni vasali, e percio delle congestioni sanguigne in
diversi visceri. Quesle congestioni si producono qualche volta mel prin-
cipio stesso delle febbri, e secondo Vulpian nascono nel modo che vado
a dirvi. Egli prende a questo proposito ad esempio la congestione pol-
monare, ¢ dice che I’ agente morbifico produce una irritazione spe-
ciale nel tessuto polmionare, in grazia della quale si determina per azione
centripeta un infralimento dell” atlivitd dei centri vaso-motori dei vasi
polmonari; si ¢ pure pensato, ma questa, come egli avverte, & una
ipotesi senza consistenza, che nelle malattie febbrili dette zimotiche dei
corpuscoli inferiori, come granulazioni bacterigene, micrococcus, ec., si
arrestino nei capillari polmonari e che difficultino la circolazione altra-
verso i polmoni, ¢ quindi dieno luogo alle congestioni di questi visceri.

Nel periodo del freddo delle febbri inlermittenti si puo pure gyere
la congeslione polmenare; ma una tale congestione, in questo caso spe-
ciale, pud tenere in parte all’ accumulamento del sangue nelle cavitd vi-
scerali sotto I influenza dello stato di costrizione dei vasi della pelle ¢
del tessulo sotto-cutaneo. La congestione della milza che si osserva
neg!’ individui afflitti da febbri miasmatiche e da febbre tifoidea non
pud essere attribuita per lo pitt ehe ad aleune modificazioni dell” ap-
parecchjo vaso-motore, perché si fa sotto I'influenza di queste ma-
lattic una proliferazione degli elementi cellulari della milza che di
luogo ad una ipertrofia_dell’ organo. Tuttavolta T apparecchio vaso-
motore vi prende una certa parte, poiché la tumefazione della milza
aumenta o diminuisce di una maniera notevole e assai rapidamente nel
corso di queste febbri. Essa aumenta al momento dell’accesso della feb-
bre intermittente, per diminuire durante il periodo di apiressia. Que-
ste variazioni non possono dipendere da altro che da modificazioni della
quantith del sangue contenuto nell’ organo splenico. Ora queste modifica-
zioni, per lo stesso Vulpian, hanno senza dubbio per causa un infrali-
mento ed una restituzione successiva dell’ attivita dei centri vaso-motori,
che col mezzo dei nervi costrittori sostengono il tono dei vasi polmonari.
Per cui anche per queste congestioni non ¢ necessario ricorrere all’ in-
tervento dei pretesi nervi vaso-dilatatori, e tanto non ¢é necessaria, che
il Vulpian medesimo non vi ricorse.

" Perd le congestioni in discorso riconoscer devono altri fattori, e
questi sono I’ accresciuta azione cardiaca e quella arteriosa, perche,
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come io ho di gid dimostrato, queste azioni, quando si eseguiscono con
maggiore frequenza ed energia, fanno si che le provincie dei vasi capil-
lari si facciano sede di iperemia statica e dinamica.

Dilatazioni vasali che nascono nelle pelle di coloro che sono afflitts

da lesioni viscerali. — La fisiologia dell’ apparecchio vaso-motore ci
permetle pure di spiegare I’ apparizione di congestioni che si produ-
cono nella pelle, e qualche volta anche nel tessuto cellulare sotto-cuta-
neo, negl’ individui attaccati da lesionj viseerali, e in alcune regioni che
non hanno veruna specie di relazione anatomica diretta coi visceri at-
taccati. Si sa, infalti, che in genere nei pneumonici si vede appa-
rire, sia sui due pomelli delle guance, sia il pilt spesso sopra uno solo,
un rossore vivo con elevazione di lemperatura limitata al punto conge-
stionato. Gubler, che ha bene studiato questo fenomeno, di alla produ-
zione del medesimo una spiegazione che ¢ stata acceltata da tutf] | pa-
tologi; lo fa consistere cio¢ in un fenomeno di dilatazione reflessa dei
vasi della guancia, in cui entrano in giuoco, s intende, i pretesi nervi
vaso-dilatatori. Perd, cosa singolare, questa spiegazione non uadra
troppo al Vulpian; quantunque, lo ripeto, anch’egli sia partigiano
della esistenza dei nervi in quistione, ¢ vuole invece che il rossore ac-
cennato si attribuisca allo infraiimento dell’ atlivitd tonica dei centri
nervosi vaso-motori che risiedono nell’ asse bulbo-spinale, sotto la in-
fluenza di un’ azione centripeta proveniente dal polmone leso. Con que-
sto stesso meccanismo egli intende i disturbj vaso-motori che Lepine ed
altri hanno veduto prodursi nelle membra degl” individui afflitti da affe-
zioni polmonari, come pneumonitidi, pleuritidi, tisi, e,

lo non staré qui a indagare se queste dilatazioni vasali potessero
avere un’ altra maniera di origine, polessero ciod dipendere da un’ ac-
cresciuta contrazione di forma ritmica progressiva o peristaltica delle
arterie che conducono il sangue ai capillari della faccia, effetto della
irritazione trasmessa dagli organi lesi ai centri vaso-tonici che influen-
zano quelle arterie medesime, perché a me interessa solo di provare
che né anche per queste congestioni il Vulpian invoca la operosita dei cosi
detti nervi vaso-dilatatori.

Dilatazioni vasali che si manifestano nei viscers interni d; coloro che
furono passivi di estése bruciature. — Tut; sanno come si dichiarino
delle dilatazioni vasali piti 0 meno estese e profonde non tanto conge-
slive quanto anche emorragiche, sia nella membrana muccosa del tubo
alimentare, sia nel cervello, nei polmoni, ec., allorché la pelle & sede
di estese bruciature.

Diverse ipotesi sono state immaginate per spiegare il modo di pro-
duzione di queste congestioni. Si & pensato che si formino dei trombi
nelle piccole vene che ricevono il sangue della regione che ¢ stata sede
di bruciatura, che questi trombi, essendo trascinati dalla corrente san-
guigna verso il cuore, producano delle embolie polmonari primitive, se-
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guite 0 no da embolie secondarie nel dominio delle arterie che nascono
dall’ aorta; od anche si é supposto che a motivo delle estese bruciatyre,
venendo a cessare le funzioni cutanee, la crasi sangnigna subisca delle
modificazioni tali da dare luogo alle dilatazioni viscerali in discorso.
Quest’ ultima ipotesi sarebbe stata ricavata da alcune esperienze. Si sa
infatti per le ricerche di Fourcault, Gluge, Gerlach, Ducros, Magendie,
Balbiani ed altri, che la sospensione delle funzioni della pelle, otienuta
verniciando la pili gran parte della superficie del corpo, o con altri
mezzi analoghi, determina delle congestioni viscerali.

Ma Brown Séquard a questo proposito fa giustamente rimarcare che
queste spiegazioni non possono rendere conto di tutli i falti osservati.
Del resto si vedono dei casi, nei quali la pelle di un membro & stata
sotlomessa a una bruciatura pitt o meno profonda, ¢ nei quali delle al-
terazioni viscerali si sono prodotte, benché limitatissima in superlicie
sia stata la bruciatura, e percid limitatissima sia stata pure la lesione
delle funzioni cutanee.

Ma vi € di piu: certe esperienze, che ora vi riferird, dimostrano
chiaramente che la principale causa delle congestioni e alterazioni vi-
scerali & diversa da quelle fin qui immaginate.

Brown Séquard taglia trasversalmente la midolla spinale degli, ani-
mali a livello della terza vertebra lombare, poi immerge uno dei mem-
bri posteriori dell’ animale nell’ acqua bollente, quindi dopo due o tre
giorni esamina lo stato dei visceri e non trova alcuna alterazione. Al
contrario, constata delle congestioni molto vive, delle infilirazioni sie-
rose e delle echimosi nei visceri interni, allorché la sezione della mi-
dolla spinale veniva da lui fatta innanzi a livello della terza vertebra
dorsale.

D'®ltra parte questo stesso sperimentatore non trovava aleuna trac-
cia di congestione nei visceri, allorch¢ 1i esaminava due o tre giorni
dopo di avere bruciato , fino alla carbonizzazione, uno dei membri po-
steriori, dalla zampa fino al mezzo della coscia, in alcuni cani, sui quali
aveva egli tagliato innanai il nervo sciatico ed il nervo crurale corri-
spondenti nel punto il pii alto possibile verso la radice del membro.

Per questi esperimenti Brown Séquard ¢ condotto a concludere , che
¢ in grazia principalmente di un’ azione reflessa della midolla spinale
che le bruciature delle parti periferiche esercitano un’ influenza sui vi-
sceri interni.

II Vulpian non crede pers che in questi casi si tratti di un giuoco
di azione reflessa, e quindi non crede che v’ intervengano i nervi vaso-
dilatatori; ma pensa piuttosto che la irritazione violenta, che la brucia-
tura determina nei nervi della vegione attaccata, sia trasmessa all’ asse
bulbo-spinale, ¢ infranga e paralizzi I’ attivita dei centri vaso-motori
che sostengono il tono vasale di tale o tal’ altra parte del corpo. Nel
mentre che ammelte questa maniera di meccanismo, non nega che possa
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prendere parte nelle lesioni viscerali accennate qualche altra cagione,
come, ad esempio, un indebolimento pi%t o meno pronunziato dell’ in-
fluenza trofica che il mielencefalo esercita su queste medesime parti.

Dilatazioni vasali che sogliono nascere durante il corso delle nevral-
gée. — Non ¢ raro osservare in pratica che le nevralgie dieno luogo a
dilatazioni vasali pitt 0 meno vive ed estese, le quali si producono evi-
dentemente in forza -dell’ apparecchio vaso-motore. E soprattutio nei
casi di nevralgie del nervo trigemino che si ha I’ occasione di osservare
delle congestioni in varii punti, secondo la branca del nervo che ¢ la
sede dei dolori, o almeno secondo quella che ¢ piu particolarmente at-
taccata. La congestione per nevralgia ora & permanente, ora, cid che si
verifica il pilt spesso, sparisce pilt 0 meno completamente nei momenti
di calma del dolore, per mostrarsi di nuovo pill 0 meno pronunziata in
ciascun accesso doloroso,

Questa congestione sembrerebhe si dovesse spiegare facilmente colla
ipotesi della esistenza dei nervi vaso-dilatatori » € specialmente in quei
casi in cui la congestione della lingua si mostra sotto I influenza della
nevralgia del nervo mascellare inferiore.

Pero se noi interroghiamo in proposito il Vulpian, ehe, come ho
detto pitt volte, é nel numero di coloro che ammeltono la esistenza di
questi nervi, troviamo che esso & hen lungi dal ricorrere ai medesimi
per intendere il meccanismo della dilatazione vasale, che ¢ effetto delle
nevralgie.

Egli ci dice infatti, che il numero dei punti del corpo, nei quali &
stata constatata ben nettamente la esistenza dei pretesi nervi vaso-dilata-
tori, non ¢ ancora tale da autorizzarci ad ammettere che la dilatazione
dei vasi, provocata per mezzo di eccitazioni agenti sulle estremitd peri-
feriche dei nervi centripeti, sia per tutto dovuta all’ influenza per giuoco
reflesso di fibre vaso-dilatatrici, analoghe a quelle della glandula sotto-
mascellare e della lingua. E allorché si fa a parlare del meccanismo della
dilatazione in quistione, soggiunge, noi dobbiamo supporre che le ecci-
tazioni che si fanno operose sui nervi centripeti sensitivi, o sugli ele-
menti nervosi proprii delle loro origini, possano essere trasmessi aj cen-
tri nervosi vaso-motori di regioni a cui si distribuiscono questi nervi
medesimi, e possano infrangere e sospendere anche 1’ attivita tonica di
quei centri nervosi per modo da determinare una paralisi dei vasi della
regione corrispondente.

Come vedete dunque, per consenso dello stesso Vulpian, noi possia-
mo fare di meno dei pretesi nervi vaso-dilatatori per intendere anche il
meccanismo delle dilatazioni vasali, che sono I effetto delle nevralgie.

Dilatazions vasali emorragiche. — Si sa che la dilatazione vasale
spinta fino a un certo grado pud dare luogo a delle emorragie, sia per
diapedesi dei globuli rossi, sia per rottura dei vasi. Nella costruzione
delle emorragie si puo ritenere in genere che vi prendano parte, olire
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I apparecchio nervoso vaso-molore, anche le alterazioni preesistenti che
possono offrire i vasi, e quelle del sangue stesso.

Nelle febbri eruttive emorragiche, nello scorbuto, ec., tutte e tre
queste cagioni intervengono manifestamente; ma in altri casi ¢ I .appa-
recchio nervoso vaso-motore quello che figura come causa principale, e
quesli casi sono quelli specialmente, nei quali si mostrano, come sintoma
eccezionale, delle emorrogie, di cui I’ origine ¢ a riferirsi principalmente
a un disturbo profondo di certe parti dell’ apparecchio vaso-motore. I
ho detto principalmente, perché la raritd del fenomeno in quistione ci fa
supporre che alcune predisposizioni locali esistano 14 ove I’ emorragia si
dichiara.

II cosi solamente che si possono spiegare i falti assai rari, ma ben
cerlificati, di sudori di sangue, osservati quasi tutli in femmine allaccale
da isleria o da istero-cpilessia, nelle quali si ¢ osservata anche la la-
crimazione sanguigna.

Questa emorragia ha certamente il suo punto d’ origine anatomico
nei vasi che alimentano le glandule sudorifere, e, per asserzione dello
stesso Vulpian, sembra dovuta ad una paralisi momentanea dei centri
nervosi vaso-molori che sostengono il tono dei vasi delle glandule sudori-
fere. Questa paralisi pud essere determinata, soggiunge egli, da una viva
irritazione delle fibre sensitive, le di cui estremita periferiche si distri-
buiscono a regioni della pelle che sono la sede del sudore sanguigno.
Questo ¢ cio che ha luogo, senza dubbio, nei casi ove il sudore san-
guigno si manifesta in alcuni punti della pelle, in cui esiste un dolore
nevralgico eccessivamente intenso.

I anche di una maniera analoga che ¢i si pud rendere ragione dei
casi, nei quali il sudore sanguigno si mostra nel medesimo tempo che
dei doloM nevralgici molto vivi, ma in un’altra regione diversa da quella
ove hanno sede i dolori. Vi ha allora azione a distanza del dolore sui
centri nervosi vaso-motori, da cui partono i nervi centrifughi dei vasi
delle glandule, dalle quali esce il sudore di sangue.

In fine vi hanno dei casi, in cui il sudore di sangue non & prece-
duto da dolori nevralgici, ma da attacchi nervosi di forma variala. In
questi casi si pud supporre pure, come nola il Vulpian, che questi me-
desimi centri nervosi vaso-lonici dei vasi delle glandule sudorifere di
tale o tal’ altra regione sicno sottomessi ad un disturbo che li paralizza:
per un cerlo lempo.

Nei casi di emorragie supplementarie in femmine male regolate é
ragionevole ritenere che I irrilazione dell’ apparecchio uterino, che si
verifica allorché avviene la maturazione di un uovo, non sia trasmessa,
.per ragioni a noi sconosciute, dai nervi centripeli ai centri nervosi
vaso-motori che presiedono al tono dei vasi uterini, oppure non sia da
quesli risentita nel modo ordinario, ma sia trasmessa invece ai centri
nervosi che influenzano i vasi di altri organi.
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In quei casi poi di emorragie che tengono dietro all’ arresto bru-
sco della mestruazione, che gid era in corso, ¢ probabile che queste si
operino in grazia del meccanismo seguente : ¢ probabile cioé che i vasi
dell’ apparecchio uterino, per opera di quelle cagioni che determinarono
la soppressione della emorragia mestrua, si facciano sede di uno stato
di costrizione piti 0 meno estesa e durevole, e che per cid il sangue
venga respinto nei vasi dei visceri interni, i quali, a motivo della mag-
gior copia di queslo umore che vi si accumula, sieno costretti di di-
latarsi.

Pero nel mentre sembra che questo sia il meccanismo delle dilata-
zioni vasali emorragiche in quistione, pure con esso solo mon ci ren-
diamo ragione del loro manifestarsi in parti molto diverse nei differenti
casi, per cui bisogna invocare anche I intervento di predisposizioni re-
sidenti in uno o in altro organo.

DELLA DILATAZIONE VASALE TERAPEUTICA E TOSSICOLOGICA.

Dilataziond vasali che tengono dietro alle azions meccaniche, fisiche
e chimiche esercitate sulla pelle o sulle muccose. — Le espgrienze hanno
messo fuori di dubbio che si possano determinare delle modificazioni
nel calibro dei vasi col mezzo di eccitanti meccanici, fisici e chimici, al-
lorché pure questi eccitanti non agiscono di una maniera immediata sui
canali vascolari, ¢id che ha luogo, allorquando essi si fanno operosi sulla
pelle e sulle muccose intatte,

Marey ha descritti con cura gli effetti che si osservano, allorché si
cccitano meccanicamente i vasi culanei. Quando sulla guancia di un
individuo a faccia un poco colorata, col mezzo di una punla smussa,
si traccia con rapidith una linea longitudinale, o in un’altra direzio-
ne, si vede che il sangue ¢ cacciato momentaneamente da tulti i vasi
che hanno subita la pressione di queslo strumento, si vede cio¢ prodursi
una linea bianca esangue : quest’ anemia puramente meccanica spari-
sce quasi subito, e la parte torna colorata come era prima. Dopo
alcuni istanti, durante i quali la persona, su cui si esperimenta,
prova una sensazione molto netta di costrizione, che ha per sede il
punto eccilato, i vasi diminuiscono nuovamente di calibro, a poco a
poco al dintorno di questo punto vi si vede apparire una linea bianca
pilt 0 meno larga, la quale talvolta persiste per due o tre minuli,
per cedere progressivamente il posto alla tinta normale della pelle,,
oppure a una linta pit rossa, che pud restare cosi per un tempo assai
lungo.

Pero i fenomeni non sono tutti affatto gli stessi, allorché la eccita-
zione meccanica & piit engrgica. Se si traccia infatli rapidamente una
linea sulla pelle, per esempio, della regione dorsale delle mani o su
quella dell’ avanti braccio, col mezzo di una punta smussa, appog-



o At (8 4 R S

.

DELLA NON ATTIVITA DELLA DILATAZIONE VASALE. 79

giandovela qualche poco non si produce niente nel primo momento,
ma si senle quasi subito sul tragitlo della eccilazione un’ impressione
di coslrizione pitt forte, che allorquando questa eccitazione ¢ meno
energica. Dopo un breve istante, la linea tracciata sulla pelle diviene
rossasira, e questa tinta rossa si fa di pitt in pit manifesta. Nel mede-
simo tempo si vede apparire da ciascun lato della linea rossa una
linea biancastra, molto pit larga di quella. Questi fenomeni durano
sovenle pit di un minuto, poi le linee bianche riprendono poco per
volla il colore normale della pelle ; mentre la linea rossa, che si é ma-
nifestala nei punti percorsi dal corpo eccitante, conmserva per circa
un’ora il suo colore rosso, ¢ se I irritazione & stala mollo pit viva,
anche senza sgraffiature della pelle, questa stessa linea puo persisiere
pilt lungamente.

Se queste esperienze si fanno sopra la pelle di un malato che sia
in preda ad una di quelle affezioni che determinano una depressione
considerevole del sistema cerebro-spinale, i fenomeni provocati dalla
eccitazione meccanica differiscono pit o meno da quelli che ho de-
seritti. In questo caso il passaggio rapido di una punta smussa, o del-
I’ unghia sulla pelle, determina molto piti prontamente 1’ apparizione
della linea rossa, e le linee hianche che si osservano nelle condi-
zioni fisiologiche normali ai lati di essa, in questi casi, o sono mewo
manifeste od anche mancano affatlo. La linea rossa si produce mollo
nettamente su tutli i punti del tronco e delle membra, ma soprattutlo
sulla pelle della regione addominale. Su molti individui afflitti da emi-
plegia, in seguito di emorragie o di rammollimenti cerebrali, le eccita-
zioni meccaniche producono pure delle linee rosse piti facilmente ullo
avanti braccio del lato paralizzato, che su quello del lalo opposto. Queste
linee sond sovente pit larghe, e durano per molto maggior tempo sulle
membra paralizzate ; in coloro del pari che sono afflitti da febbri tifoi-
dee, dalla meningetide, dal tifo, ec., la linea rossa si mostra piu presto
ed & pit ampia dell’ ordinario.

Ora quale ¢ il meccanismo di questa dilatazione vasale che é a noi
rappresentata dalla linea rossa?

Secondo alcuni fisiologi, ¢ questa dilatazione il risultato di una pa-
ralisi determinata da una eccitazione troppo viva che spossa, per cosi
dire, bruscamente la contrattilitd della tunica muscolare dei vasi. Questo
modo di spiegazione non ¢ perd troppo esatto, perché 1’ irrilazione
meccanica non cade, in quelle esperienze, direttamente sulla muscola-
tura vasale, essendovi di mezzo fra questa e I irritazione meccanica i
nervi centripeti, i centri reflessori vaso-molori e i nervi centrifughi,
che partono da questi per impiantarsi nei muscoli dei vasi. .

1l Vulpian, che rigetta pure questa opinione , vuole che si tratti di
dilatazione reflessa dei vasi, provocata dalla irritazione meccanica locale;
ma siccome non dice di quale maniera di azione reflessa intenda par-
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lare, se cioé di quella in cui entrano in gioco i cosi detti nervi vaso-

dilatatori, che ha ammessa nelle sue prime Lezioni, oppure di quella,

ove si tratta d’infralimento o di paralisi dei centri nervosi vaso-mo-

tori, prodotta dalla irritazione subila dai nervi centripeti, che esso pure -
ha formulato nelle successive Lezioni; cosi mi trovo costretto a ricer-

care con quali delle due maniere di vedere stia piu in armonia il feno-

meno in discorso.

Prima di tutto é da avverlirsi che la prima maniera d’inten-
dere il fenomeno, come ho dimostrato gid nella terza Memoria , non ¢é
accettabile, perché non conforme a quello che i falli ci dicono a propo-
sito di azioni reflesse. D’altra parte, se la dilatazione vasale nei casi con-
templati di depressione nervosa si producesse per giuoco reflesso, e fosse
per cio I’ effetto della eccilazione meccanica trasmessa dai nervi centri-
peli ai centri reflessori, ¢ da questi ai nervi centrifughi vaso-dilatatori,
giacché questo ¢ il preciso concetto del Vulpian, ne dovrebbe avvenire,
conlrariamente a quello che abbiamo detto osservarsi, che le irritazioni
meccaniche esercitate sulla pelle, a circostanze eguali, dovessero produrre
meno marcata la dilatazione vasale negl’ individui che offrono una de-
pressione considerevole del sistema cerehro-spinale, che in coloro che
si trovano in condizioni normali fisiologiche: perocché in quelli indivi-
dui essendo manifesto un indebolimento pitt o meno pronunziato del-
I attivitd dei centri refessori vaso-motori, e dei nervi centripeti ¢ cen-
trifughi che gli appartengono, ¢ per conseguenza anche dei pretesi
nervi vaso-dilatatori, I’ eccitazione meccanica deve essere di necessitd
risentita meno, ¢ quindi trasmessa dai nervi centripeti ai centri re-
flessori piti debolmente, e questi alla lovo volta per la medesima ra-
gione devono riflelterla con minore energia sui pretesi nervi vaso-
dilatatori, i quali, per cio appunto che anch’essi sono per la stessa
cagione grandemente depressi, devono dare luogo ad un grado di dilata-
zione vasale minore di quello che si determina, allorché i centri nervosi
reflessori e i nervi che ne dipendono, godono in tutta la interezza di
quell’ attivitd funzionale che loro ¢ propria.

A me sembra che, tenendo fermo il concetto che ho formulato nella
terza Memoria, e che non ¢ che la seconda maniera di meccanismo con cui
il Vulpian intende di rendersi ragione delle dilatazioni vasali, che impro-
priamente chiama reflesse, si concilino benissimo e s intendano tutti
i fauli che vi ho riferiti relativamente agli effetti prodotti dalle azioni
meccaniche. Le irritazioni che tengono dietro a queste azioni, allorché
sono piuttosto encrgiche, modificano materialmente, in un modo perd
a noi sconosciuto, i nervi centripeti che per i primi le risentono, e suc-
cessivamente i centri reflessori a cui sono trasmesse, da infrangere od
anche sospendere le loro azioni e funzioni, donde la dilatazione vasale
per difelto o per sospensione del tono normale proprio dei muscoli va-
sali, tono che, come ho detto altrove, ¢ sotto la dipendenza dei centri
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reflessori, influenzati di continuo col mezzo dei nervi centripeti dagli
eccitanti ordinarii fisiologici. Ora, se nelle condizioni sperimentali ordi-
narie la dilatazione vasale, intesa con questo meccanismo, era come
dieci, si comprende, mi pare, che in coloro che sono per ragione di
malattia gid in preda ad una grande depressione dei centri nervosi
vaso-reflessori, ¢ dei nervi che ne dipendono, venendo a sommarsi la
depressione di gid esistente, con quella prodotta dalla irritazione mecca-
nica, possa quella stessa dilatazione manifestarsi invece come quindici
o venti.

Per le azioni fisiche che si esercitano sulla pelle, si hanno pure,
come & noto, delle modificazioni nel calibro dei vasi: se, a modo di
esempio, le mani si tengono esposte per molto tempo ad un freddo
vivo, le dita divengono bianche esangui, cio che ¢ I effetto di un ener-
gico stato di costrizione vasale operato dal freddo stesso, come quello
che costipa e diminuisce il volume dei nostri tessuti. Questa anemia
locale, come sapete, si accompagna con una sensazione speciale pit o
meno molesta e dolorosa, e allorché essa ¢ completa, da un’ anestesia
della pelle e dei tessuti sottoposti: anestesia che ¢ ragionevole ritenere
dipenda dall’ anemia, ma ghe & in parte anche I effetto dell’ azione
del freddo sui nervi centnpell cutanei, come quello che modifica i.tes-
suti, se non fosse altro nella loro maniera di aggregazione molecolare.
Ma quando la mano ¢ sottratta all’ influenza del freddo, la cucolaznone
si ristabilisce nelle parti fino allora anemiche, ed & mnolo che i vast

_ possono in questo caso acquistare un diametro assai piu grande che

nelle condizioni normali, la pelle allora si arrossa e si fa sede anche di
un sensibile battito arterioso. Questo stato poi dopo alcuni minuti cessa,
ed il rossore della pelle, che da quella dilatazione dipendeva, sparisce
affatto. Anche per questa dilatazione vasale si puo invocare il medesimo
modo di splegaznone che io détti della dilatazione vasale per azione
meccanica.

Perd potrebbe il fenomeno in discorso intendersi pure, ammettendo
che lo spasmo di tutti i vasi, cessata I’ azione del freddo, fosse sostituito
da una contrazione ritmica progressiva o peristaltica delle arterie che
conducono il sangue alla mano: maniera di contrazione che, come vi
dissi gid, ¢ capace di produrre e sostenere la dilatazione nei piccoli vasi.
Del resto, il sensibile battito arterioso che vi si manifesta, rende ragio-
nevole, mi sembra, questa supposizione.

Il calore invece, ancorché sia in grado non molto elevato, deter-
mina la dilatazione vasale senza avere innanzi indotto un apprezzabile
stato di costrizione dei vasi, e cid perché all’ eccitazione centripeta che
¢ trasmessa ai centri vaso-tonici ¢ alla quale dovrebbe tenere dietro la
contrazione vasale, fa contrasto 1’ effetto espansivo del calorico stesso,
per cui questa dilatazione vasale si deve principalmente all’ effetto espan-
sivo di questo imponderabile: ¢ ho detto principalmente, perché non deve
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essere esiraneo alla produzione di questo fenomeno anche un certo grado
& infralimento dei nervi centripeti, dei centri nervosi vaso-lonici, dei
nervi vaso-costrittori, e della stessa tunica muscolare dei vasi, che sono
influenzati dal calore medesimo, e cid perché la sua azione non resta li-
mitata alla pelle su cui fu applicalo, ma si diffonde a tulte queste parli.

Le eccitazioni elettriche della pelle possono pure produrre delle di-
latazioni vasali cutanee. Tutti coloro infatti che hanno elettrizzati dei
malali negli spedali o nella clientela privata, hanno certamente rimar-
cali i rossori cutanei prodotti nelle regioni, ove sono applicati gli ec-
citatori elettrici.

La luce intensa determinata dall’ elettricitd pud egualmente provo-
care a distanza delle dilatazioni vasali cutanee, senza che si possa invo-
care I intervento dell’ azione del calore. 11 Charcot ha riferiti due casi
Ji eritema cutanea, nei quali la dilatazione vasale cutanea ¢ slata ma-
nifestamente prodotta dall’ azione della luce elettrica. 1 due chimici, su
cui Veritema & stato osservato, si trovavano a 50 centimetri dalla sor-
gente, ove emanava la luce che era prodotta da 120 elementi di Bun-
sen. Essi furono esposti alle irradiazioni di questa sorgente di luce per
20 minuti. -

Questo Autore si crede autorizzato ad attribuire I azione molto ir-
ritante della luce eleltrica ai raggi chimici, che essa contiene in piu
gran numero che la luce solare. Anzi si sa, da alcune esperienze, che
il raggio violetto, che ha la pii potente influenza chimica, & quello
che produce la pil viva azione rubefaciente degli altri raggi chimici.
Lo stesso elettrico e 12 luce devono operare a produrre la dilatazione
vasale col medesimo meccanismo, che ho accennato per le dilatazioni
vasali che tengono dietro alle azioni meccaniche.

Qui il Vulpian vorrebbe che si trattasse di dilatazioni vasali che si
operassero col mezzo dei cosi detti nervi vaso-dilatatori. Ma questa ma-
niera di spiegazione non regge, perché, come vi ho dimostrato nella
seconda ed in questa Memoria, mancano le prove che depongano iu fa-
vore dell’ esistenza di questi nervi speciali.

Gli eccitanti chimici, come tutti i caustici, le sostanze rubefacienti
¢ vescicatorie, tali quali, le preparazioni di cantaridi, I olio di cro-
ton, la senapa, la tintura d’ jodio e tulti i veleni pilt o meno valida-
mente irritanti, applicati sulla pelle o sulle muccose, sono capaci di
produrre delle pitt 0 meno estese dilatazioni vasali, che devono avere
effetto con lo stesso meccanismo, col quale si producono quelle che da
azioni meccaniche sono prodotte.

Ed ecco come, senza il bisogno d’ invocare i pretesi nervi vaso-
dilatatori, & possibile intendere il meccanismo della dilatazione vasale
che consegue alle azioni meccaniche, fisiche e chimiche esercitanlisi
sulla pelle o sulle muccose.

Dilatazioni vasali che si dichiarano in coloro che sollostanno al-
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I’ azione del sopra-solfalo di chinina. — 1l Chirone di Napoli, come si
legge nello Sperimentale del 1874, spingendo sotto la pelle delle rane
delle soluzioni di sopra-solfato di chinina, ed esaminando al microsco-
pio la membrana interdigitale delle medesime, osservava che la circola-
zione da prima si accelera specialmente per le piccole dosi, poi si ral-
lenta gradatamente, e colle dosi tossiche giunge sino alla stasi. Durante
I acceleramento della circolazione vedeva aumentare la temperatura ¢
insieme la tensione arleriosa.

Ripeteva queste esperienze sul coniglio, e sceglieva I orecchio del
medesimo per osservare i cambiamenti che avvengono nella circolazione
periferica del medesimo. Inoculava percid sotto la pelle di questo ani-
male delle dosi variabili di sopra-solfato di chinina, e trovava che la
dilatazione dei vasi dell’ orecchio era costante, sia per le piccole che per
le grandi dosi di questo sale; che questa dilatazione non era preceduta
da ristringimento ; che per le piccole dosi, 1a dilatazione che era sorta,
diminuiva di tanto in tanto per ricomparire quindi pil intensa ; che le
grosse dosi davano pill specialmente luogo ad una iperemia venosa, e
la pulsazione delle arterie periferiche era pilt persistente; finalmente, fa
egli notare che con le piccole dosi si ha un considerevole aumento di
temperatura, mentre colle dosi maggiori, malgrado I’ iniezione vasale,
si ha abbassamento. Ripeteva queste stesse esperienze su alcuni conigli,
ai quali aveva innanzi tagliato il simpatico al collo, e anche quando era,
completa 1 atrofia del simpatico e del ramo auricolare del plesso cervi-

“cale, e trovava che per le piccole dosi di sopra-solfato di chinina si
aveva anche in questi animali cosi trattati la dilatazione vasale congiunta
ad aumento di temperatura, mentre con le grandi dosi era invece que-
sta diminuita. Questi fenomeni avevano effetto egualmente anche nel-
1'orecchio non operato dello stesso animale.

(Questes esperienze,, se bene si considerano, vengono ad escludere
la necessith dell’ intervento dei pretesi nervi vaso-dilatatori nel mecca-
nismo della dilatazione vasale, di cui c¢i occupiamo. Intanto, infatti, il
Chirone ci dice, che quando usava le piccole dosi di sopra-solfato di
chinina I’ acceleramento della circolazione e 1a iperemia che verificava
nella membrana interdigitale delle rane e nell’ orecchio del coniglio,
era in rapporto con I’ azione acceleratrice che questo sale dispiega sul
cuore. Giacché, soggiunge egli, quando la dose & piceola, si vede che il
cuore compie delle rivoluzioni pil complete, aumenta la tensione arte-
riosa, e il sangue, che & spinto con maggiore forza da questo organo,
scorre in un dato tempo in copia maggiore e con pitt grande velocitd
nei vasi. Questi medesimi fenomeni non stanno perd, secondo il Chi-
rone, in rapporto soltanto con la cresciuta azione del cuore, ma anche
con quella specialmente delle piccole arterie. .

Se dunque, per confessione del Chirone stesso, la iperemia in di-
scorso dipende dalla maggior copia di sangue che scorre nei vasi per la
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cresciuta vis @ fergo, effetto dell’ azione eccitante dispiegata sul cuore e

sulle arterie dal sale accennato, quando & porto in piccole dosi agli
animali, parmi resulti chiaro che quella iperemia sia passiva e dipenda
dall’ aumentata pressione idrostatica, la quale vince non solo il tono
normale delle pareti vasali, ma anche la stessa forza di elasticitd delle
pareti vasali medesime.

L’ iperemia poi, che si ha per le grandi dosi di sopra-solfato di
chinina, che non & con aumento di pressione arteriosa e di termogenesi,
ma invece con abbassamento, il Chirone la crede dipendente da dilata-
zione specialmente venosa, e come la prima la metle in rapporto con
gli effelti eccitanti sul cuore e sul sistema arterioso; quella, che ¢ I'ef-
fetto delle grandi dosi, la mette in relazione con I’ infralimento del-
Y azione cardiaca, e con la maggiore ampiezza delle diastoli che si veri-
fica per le dosi in questione.

Ora vediamo come con ! infralimento dell’ azione cardiaca, e ne-
cessariamente con la maggiore ampiezza delle diastoli, pud originarsi
questa iperemia venosa. Il cuore solto ' azione delle forti dosi del so-
pra-solfato di chinina, restando infralito nella sua contrattilith, come ha
verificato il Chirone, rende le sue diastoli pit ampie dell’ ordinario, ¢ al
tempo stesso rallenta le sue rivoluzioni. Seguitando il ssopra-solfato di
chinina a passare in circolo, e per cid ad agire sul cuore, le sistoli
vanno sempre pill restringendosi a misura che cresce la estensione
delle diastoli, finché viene un momento in cui le sistoli spariscono af-
fatto, ed allora il cuore si ferma in diastole forzata.

Per questo ristringersi delle sistoli ed ampliarsi delle diastoli, ne
deve avvenire che il sangue non possa essére spinto nel sistema arte-
rioso in quella copia, in cui le vene lo scaricano nelle cavita cardiache,
che percio si debba accumulare nelle medesime, e fare ostacolo al nuovo
sangue che le vene incessantemente adducono nelle orecchietle : ostacolo
che, tenendo in collo la colonna sanguigna, deve farsi di necessila ri-
sentire lungo tutlo il sistema venoso e capillare.

Ed ecco perché I’ iperemia venosa, osservata dal Chirone negli ani-
mali che soggettava alle alte dosi di sopra-solfato di chinina, era con
diminuzione di pressione arteriosa e di temperatura. Per cui anche per
le grandi dosi di questo rimedio la dilatazione vasale & passiva, e si deve
principalmente all’ ostacolo che il sangue venoso inconira mello scari-
carsi nelle cavila cardiache, perché si trovano gid piene zeppe di que-
sto umore in grazia delle deficienti o mancanti sistoli, effetto della pia
0 meno infralita contrattilita cardiaca. E ho detto principalmente, per-
ché nella costruzione di questa iperemia é ragionevole che vi prendano
parte ancora gli effetti deprimenti indotti dalle alte dosi di questo sale,
sia sulla muscolatura vasale, sia sui centri vaso-motori; in grazia dei
quali effelti deprimenti le parcti delle piccole arteric, perdendo il loro
tono, non oppongono pitt alcuna resistenza alla pressione idrostatica
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esercilata dal sangue contenuto entro i medesimi. Cid che si puo argo-
mentare, da che il Chirone trovava per le grandi dosi di questo sale non
solo la iperemia venosa, ma la dilatazione anche delle arterie periferiche,’
sebbene, come egli dice, il sistema arterioso fosse relativamente vacuo.

Nello stesso modo e con questo medesimo meccanismo operano tutti
gli altri sali della chinina, i quali pure a piccole dosi eccitano pilt o
meno, mentre a grandi dosi infrangono la contrattilita cardiaca e arte-
riosa.

Dilalazioni vasali che si dichiarano in coloro che sono sotto Uazione
della digitale e della digitalina. — La digitale e la digitalina sperimen-
tate sugli animali, sia a piccole, sia a grandi dosi, hanno prodotti, meno
differenze di grado, gli stessi fenomeni che producono i sali della chini-
na, per cui il meccanismo della dilatazione vasale deve essere per con-
seguenza il medesimo di quello che abbiamo assegnato alla dilatazione
vasale, che & prodotta dai sali della chinina.

Lo stesso puo dirsi degli aliri veleni cardiaci, come V" upus antiar,
il veleno della salamandra acquatica, U iena o onage, il langhin, Velle-
boro verde, il nerium oleander o mazza di San Giuseppe, 1" aconito e 1a
aconiting, i quali, al pari dei sali della chinina e della digitale e digi-
talina, a grandi dosi infrangono pili o meno la contrattilita del cuore e
delle arterie, e giungono anche a fermarlo, mentre a piccole dosi rie-
scono invece ad eccitare pitt o meno quella contrattilitd medesimas

Vulpian ed altri vorrebbero che queste sostanze tutte si facessero
operose sui centri vaso-motori, gli eccitassero od irritassero, sia diret-
tamente, sia per mezzo dei mervi centripeti, e quindi necessariamente
inducessero nelle pareti vasali arteriose uno stato di costrizione e per-
¢i6 una diminuzione del loro lume. A me pare che non vi sia bisogno
@ invocare questa maniera di effetti per intendere il ristringersi del
calibra®del lume dei vasi arteriosi, tutte le volte che, come abbiamo ve-
duto parlando dell’ azione del sopra-solfato di chinina, questi debbano
ristringersi, perché il cuore, mercé le deficienti e manchevoli si-
stoli, spingendo nelle arteriec minore copia di sangue dell’ ordinario,
rende di necessity minore la pressione idrostatica con cui il sangue
grava sulle pareti dei vasi, e quindi rende minore la principale causa
distendente le loro pareti. Ma sia I’ uno o I’ altro il meccanismo di que-
sta dilatazione, resta sempre perd fermo, anche per lo stesso Vulpian,
che i pretesi nervi vaso-dilatatori non intervengono nella dilatazione ac-
cennata,

Solto I’ azione di dosi piuttosto generose dei cosi detli veleni car-
diaci si verifica un falto, ed &, che mentre difetta piit o meno Ia irri-
cazione sanguigna cutanea, e quindi languono le funzioni della pelle, si
accresce di non poco la secrezione orinosa, ed i reni mostrano di-essere
sede di dilatazione vasale.

Ora, a che tiene questa dilatazione dei vasi dei reni, che é I ef-
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fetto di un’ azione eccitatrice dispiegata sui nervi vaso-dilatatori di
questi organi? .
' Se lo domandiamo al Vulpian, ed & naturale che ci dirigiamo a
questo distinto sperimentatore, come quegli che ammette la esistenza di
«questi nervi, esso ci risponde, nella sua 292 Lezione nella quale tiene
proposito di questi veleni, e specialmente della digitale e della digita-
lina, che le parti dell’ apparecchio vaso-motore che innervano i vasi dei
reni non entrano in azione che in un modo secondario, e sotto I’ in-
fluenza della eccitazione del tessuto renale operata da quelle sostanze,
mentre escono dall’ economia animale insieme con I’ orina.

Questa eccitazione, dice egli, determina, senza dubbio, infralendo
0 sospendendo I’ atlivita tonica dei centri nervosi vaso-motori dei reni,
ona dilatazione dei vasi di questi organi, e favorisce cosi la produzione
della diuresi.

In questa ipotesi bisogna ‘perd ammeltere, che I irritazione pro-
dotta da quelle sostanze sia molto valida, perché, come vi ho ricordato
altra volta, il Vulpian ritiene che le lievi irritazioni, allorché sono col
mezzo dei nervi sensibili trasmesse ai centri vaso-motori, eccitando la
loro altivitd tonica, dieno luogo ad un effetto costrittivo dei vasi che
sono da essi- influenzati, e solo le irritazioni molto valide dei nervi
sensibili sieno capaci @ infrangere ed anco paralizzare I atliviti tonica
dei centri vaso-motori, e quindi capaci pure di produrre la dilatazione
vasale. Ma poiché non sempre abbiamo i segni di una sensibile irri-
tazione renale, cosi io sarei inclinato piuttosto a ritenere che la dilata-
zione vasale renale riconoscesse per cagione I infralimento dell’ azione
cardiaca, in grazia del quale il sangue venoso, non potendo liberamente
Ppassare, come ho detto, nelle cavita cardiache, ristagna nei vasi capillari
specialmente dei visceri interni, e ne dilata e ne sfianca le pareti.

Dilataziont vasali che si dichiarano in coloro che sotfostanno al-
U azione del curare. — Dopo le ricerche di Bernard sul curare, si sa che
questa sostanza paralizza i nervi motori che sono in connessione con
alcuni muscoli a fibre striate. Esso non agisce sui nervi sensibili, o al-
meno non abolisce le loro funzioni a dose tossica ordinaria.

I nervi vaso-motori non sfuggono perd interamente agli effetti tossici
del curare, la loro immunita, come avverte il Vulpian, non essendo punto
assoluta. Cid che lo dimostra bene si &, che si dichiara, come lo ha indi-
cato il Bernard, una dilatazione dei piccoli vasi dal momento in cui i
nervi motori della vita animale cessano di potere, sotto I influenza di una
eccitazione diretta, provocare delle contrazioni muscolari. E stato consta-
tato effettivamente un riscaldamento della superficie del corpo, e soprat-
tutto delle diverse estremita, naso, orecchie, dita, ec., e insieme si & mani-
festata una esagerazione notevole delle differenti secrezioni, lacrimazione,
ptialismo, ec. Questi diversi fenomeni sono pitt o meno durevoli; ma non
sono ben manifesti che durante il primo periodo della curarizzazione.
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Si domanda ora, questa elevazione di temperatura della pelle e delle
estremita del corpo, durante I'accennato periodo d’ intossicazione, ¢ pro-
prio il risultato di un infralimento dell’ attiviti dei nervi vaso-costrittori

.

prodotto dall’ azione del veleno che si & esercitata, sia sulle estremitd '

periferiche di quesli nervi, sia sopra i centri vaso-motori bulbo-midol-
lari e ganglionarii?

In questo secondo caso il curare potrebbe determinare, dice il Vul-
pian, una dilatazione dei piccoli vasi delle diverse parti del corpo, pa-
ralizzando fino a un certo grado I’ attivit tonica di questi centri. Io non
parlo, soggiunge egli, della possibilitd dell’ azione del curare sui nervi
vaso-dilatatori, perché, come ho avuto pit volte I occasione di mostrare,
niente prova che vi sieno dei nervi di questo genere in tutli i punti del
corpo; per cui, si noti bene, egli si guarda dal fondare una spiegazione
generale sopra un’ ipotesi, che almeno di presente & incontrastabile.

Anche per le parti che sono in relazione indiscutibile, segue egli a
dire, con dei nervi vaso-dilatatori, come la glandula sotto-mascellare e
la lingua, non & certo che la dilatazione dei vasi di questi organi negli
animali curarizzati sia prodotta da un’influenza eccitatrice esercitata
dalla sostanza velenosa sulle fibre vaso-dilatatrici. Sembra, ed & sempre
Vulpian che parla, come per le altre regioni del corpo, che questa di-
latazione vasale sia I'effetto di un’ azione paralizzante dispiegata daY cu-
rare, sia sulle fibre vaso-costrittive destinate alla lingua o alla glandula
sotto-mascellare, sia sui ganglii e sui centri vaso-motori bulbo~midollari.

Il curare determina, egli & vero, un leggiero aumento della secre-
zione della glandula solto-mascellare, e il Bernard ha provato che questo
fenomeno ha per causa una stimolazione delle fibre eccito-secretorie
della corda del timpano; si potrebbe per conseguenza, dice il Vulpian
medesigo, essere indotti a supporre che vi fosse pure una eccitazione
delle fibre vaso-dilatatrici contenute in questo stesso ramo nervoso. Ma,
come fa giustamente riflettere questo distinto sperimentatore, la irrita-
eione delle fibre eccito-secretorie della corda del timpano non ¢ dure-
vole, mentre che la dilatazione dei vasi periferici nelle diverse parti del
corpo é persistente, per cui non siamo autorizzati, mi sembra, ad attri-
buire senza riserva questi due effetti, cioé 'aumento della secrezione della
glandula sotto-mascellare, e la dilatazione dei vasi, ad una sola e mede-
sima cagione. Egli & possibile, sono parole del Vulpian, che si abbia
per un certo tempo coesistenza di un infralimento o indebolimento del-
V'attivita tonica delle fibre nervose vaso-costrittrici, ed una leggiera ecci-
tazione delle fibre nervose destinate agli elementi proprii della glandula.

La dilatazione vasale sotto I’ influenza del curare si constata non
solamente nei mammiferi, ma ancora nelle rane, di cui tutte le reti va-
scolari sotto-cutanee si congestionano pitt o meno. Ne resulta in questi
ultimi animali una diminuzione del volume del cuore durante la diastole
auricolo-ventricolare, perché il sangue rilenuto in parte, per dir cosi,
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nelle reti periferiche, non affluisce pi nella quantit ordinaria al cuore.
Questa dilatazione dei vasi solto-cutanei nelle rane ¢ particolarmente in-
teressante, perché favorisce la respirazione cutanea.

Una tale dilatazione dei vasi periferici, e la modificazione che ne
risulla relativa al volume delle onde lanciate dal cuore nelle arterie, de-
terminano un ritardo notevole nell’ assorbimento delle sostanze disciolte
introdolte in queste condizioni sperimentali sotto la pelle.

Qualunque sia il modo d azione del curare sulla innervazione vaso-
motrice, ¢ certo che 1 nervi vaso-motori non sono che debolmente attac-
cati nella curarizzazione, almeno quando la dose del curare non & ec-
cessiva, e stando alle esperienze del Vulpian, fatte anche con dosi alte
di questa sostanza, sembrerebbe che essa agisse molto pitt debolmente
sui mervi vaso-motori, che sui nervi muscolo-motori.

Dilatazioni vasali che si dichiarano in coloro che sottostanno all’ uso
degli anestesici. — 1l cloroformio, 1" etere solforico, il cloralio idrato, e
la maggior parte degli anestesici, esercitano un’ azione paralizzante sulla
innervazione vaso-motoria. Se si esaminano sopra una rana eterizzata o
cloroformizzata i vasi cutanei, oppure quelli della membrana interdigi-
tale prima e durante I’ anestesia, si scorge facilmente che si dilatano
sotto I influenza di queste sostanze.

1t nitrito di amile, che & pure un anestesico, e che ¢ stato I’ og-
getto di un gran numero di esperimenti, ha anch’esso una influenza
vaso-dilatatrice molto netta. Perd questa sostanza produce una modifi-
cazione del sangue, il quale si colorain bruno-cioccolata, e inoltre puod
agire per I intermezzo della circolazione sui centri nervosi. Negli ani-
mali, allorché si fa la inalazione dei vapori di nitrito di amile a piccole
dosi e continuate per un quarto d’ ora o una mezz’ ora, si osserva uno
stato di anestesia piu o meno profonda, e nel medesimo tempo un pal-
lore della pelle e della membrana muccosa buccale, che ¢ tutto affatto
in disaccordo con la ipolesi dell’ azione vaso-dilatatrice esercitata da
questa sostanza, per cui sembrerebbe che le dilatazioni dei vasi dei
visceri interni fossero I’ effetto del circolare in molto minor copia il san-
gue nei vasi periferici, molto probabilmente per deficiente azione car-
diaca, dipendente dalle allerazioni sanguigne, come ¢é ragionevole rite-
nere avvenga egualmente per il gas ossido di carbonio, il quale pure da
luogo alla dilatazione vasale.

Gli anestesici, meno differenze di grado, intanto dilatano i vasi, in
quanto infrangono o paralizzano pilt 0 meno temporariamente i centri o
i nervi vaso-tonici, e quelli poi che alterano il sangue inducono I effetto
accennato, anche per queste modificazioni del piti importante degli umori
animali.

Dilatazioni vasali che s¢ dichiarano in coloro che sono sotto Uazione
della stricnina. — Nell’ avvelenamento slricnico si trovano dilatati i
vasi del bulbo rachidieno e della midolla spinale. Infatti nei mammiferi
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che soccombano avvelenali per la stricnina, la sostanza grigia dei centri
nervosi offre una tinta molto pilt rosea che nello stato normale. Il Vul-
pian assicura poi di aver potuto vedere la dilatazione dei centri nervosi
di una maniera ben netta, esaminando al microscopio delle sottilissime
feltucce di midolla spinale sopra una rana, che aveva avute le convul-
sioni stricniche per la durata di un mese. Questa dilatazione dei vasi si
osserva pure nella retina dei mammiferi durante I’ accesso convulsivo.

I fisiologi sono quasi tutti d’ accordo nell’ ammettere che gli effetti
caratteristici dell’ avvelenamento stricnico hanno per causa la modifica-
zione speciale prodotta da questo agente velenoso nelle proprietd fisio-
logiche e nelle funzioni della sostanza grigia del bulbo rachidieno e della
midolla spinale. La impressionabilita e la eccitabilith reflessa di questa
sostanza grigia sono esaltate a un grado estremo nell’ avvelenamento
in quistione, dimodoché la minima eccitazione di un nervo sensitivo
qualunque si generalizza tosto in tutta I’ estensione della midolla spi-
nale e del bulbo rachidieno, e si riflette su tutti i nervi motori.

Questa modificazione delle proprieta fisiologiche della sostanza gri-
gia del centro bulbo-spinale, domanda il Vulpian, ¢ essa dovuta a un
disturbo funzionale subito dall’ apparecchio vaso-motore solto I’ influenza
della stricnina? Dipende esso, per esempio, da una dilatazione dei
vasi di questa sostanza grigia? E questa, risponde egli, una ipotesi $he
ha dei partigiani, per cui stima utile di ricercarne il valore. E qui in-
comincia dal ricercare in un modo generale se la stricnina dispiega
un’ azione primitiva sui nervi vaso-motori e sui vasi. Certi autori hanno
preteso che la stricnina eserciti un’influenza energica sull apparec-
chio vaso-motore. Richter ha constatato una forte contrazione nelle arle-
rie della membrana interdigitale nelle rane stricnizzate e in quelle delle
ali dei pipistrelli. Egli ha osservato inoltre, misurando la pressione arte-
riosa in a{cuni cani stricnizzali, che questa pressione pud nelle accennate
condizioni elevarsi fino al doppio del grado normale. Mayer, sperimentando
sui cani e sui conigli, ha trovato che la stricnina produce nel principio
della sua azione una eccilazione energica del centro vaso-motore, poi
una eccilazione del centro di origine del nervo vago. Questo sperimenta-
lore ha veduto, osservando le curve tracciate misuratrici della tensione
del sangue nelle carotidi, che questa si eleva in un modo considerevole
negli animali sottomessi all’ azione della stricnina. Una tale elevazione
della pressione sanguigna intra-arteriosa si osserva non solo negli ani-
mali resi innanzi immobili per I oppio, ma ancora in quelli che furono
curarizzati prima di soggeltarli all’azione della stricnina. Cid prova
che non puo essere essa attribuita all’ influenza delle contrazioni spa-
smodiche dei diversi muscoli del corpo, giacché queste contrazioni sono
soppresse negli animali curarizzati. Essa & bensi dovata ad un serra-
mento di tutli i vasi, o almeno della maggior parte di essi, perché I’ au-
mento di pressione non si verifica piu, se si tagli innanzi la midolla spi-

.
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nale verso la parte superiore della regione cervicale. Ora si sa che si
intercetta cosi I’ azione costrittiva che il bulbo rachidieno pud eserci-
tare sull’ insieme dei vasi sanguigni del corpo.

Questa deduzione, dice il Vulpian, acquista un maggior valore, se
si riflette che la sezione trasversale della parte” superiore della regione
cervicale della midolla spinale non pud impedire I’ azione della stricnina
sul cuore.

Ora, se a fronte che questa sostanza si faccia operosa sul cuore,
non pnd pilt produrre 1’ aumento di pressione sanguigna intra-aortica
negli animali, in cui innanzi fa pratica la sezione della midolla spinale
nella regione accennata, & chiaro che non & all’ influenza di questo ve-
leno sul cuore che si devono attribuire questi effetti nella intossicazione
stricnica, ma bensi alla eccitazione vaso-costrittiva generale che questa
sostanza determina in grazia della sua azione sul bulbo rachidieno.

Queste esperienze del Mayer furono confermate dal Vulpian. Giusta
queste esperienze, come nota il Vulpian medesimo, la stricnina non agi-
rebbe di una maniera speciale sulla regione dei centri nervosi, ai quali
si ¢ dato il nome di centri vaso-motori: la contrazione dei piccoli vasi
sarebbe una delle manifestazioni spasmodiche reflesse, alle quali dareb-
bero luogo le stimolazioni eccito-motrici della” sostanza g.rma bulbo-
midollare modificate da questo veleno. La sperimentazione conferma
del resto questa presunzione: essa prova che la elevazione della pres-
sione sanguigna intra-aortica, sotto I’ influenza della stricnina, & real-
mente il risultato di un serramento reflesso di un gran numero di vasi
periferici.

Infatti, se si misura la pressione sanguigna, segue a dire il Vulpian,
nella carotide in un cane cloralizzato, e si misura di nuovo sul mede-
simo animale 20 o 23 minuti dopo di aver fatla nel suo tessuto cellu-
lare sotlo-cutaneo una iniezione di qualche milligrammo di cloridrato
di stricnina, si vede che questa pressione non é aumentata. Ora i cen-
tri vaso-motori possono ancora, se sono eccitati direttamente, produrre
delle costrizioni vascolari negli animali cloralizzati. Se la stricnina
agisse per eccitazione diretta su quesli centri, si dovrebbe dunque osser-
vare una elevazione della pressione intra-carotidea in un animale clora-
lizzato. Se questo effetto non ha luogo, si & perché questa modificazione
della pressione sanguigna ¢& invece la conseguenza di un fenomeno va-
scolare reflesso: fenomeno che non si pud pitt manifestare, perche il
cloralio abolisce o meglio affievolisce notevolmente e in un modo pitt o
meno durevole la refletlivitd vaso-métrice del bulbo rachidieno e della
midolla spinale. Per cui la dilatazioie vasale dei centri nervosi, che ho
ricordati fin da principio, & I’ éffetto del non potere il sangue convenien-
temente circolare nella copia ordinaria nei vasi periferici per questa ra-
gione mantenuti contratti.

La dilatazione vascolare del fondo dell’ occhio, egualmente che
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quella dei centri nervosi, puo essere pure effelto, durante le convulsioni,
degli ostacoli opposti alla circolazione venosa in grazia delle contrazioni
dei muscoli toracici, e dell’ indebolimento dei movimenti del cuore; ma
queste non sono le uniche cagioni, perché i vasi del fondo dell’ occhio
si dilatano ancora nei cani innanzi curarizzati, poi stricnizzali, nei cani
percio che non entrano in convulsione, allorché si sottometlono questi
animali ad una eccitazione un poco viva.

11 meccanismo della dilatazione vasale, che ha effetto in alcuni or- .
gani interni di coloro che solloslanno all’ azione della stricnina, pud :
dunque anch’ esso intendersi senza il bisogno dinvocare 1 influenza
dei pretesi nervi vaso-dilatatori.

Se ora voi vi richiamate alla mente tutto quello che vi ho esposto sul ‘
meccanismo della dilatazione vasale fisiologica, patologica, terapeulica
e tossicologica, all’ oggetto di dimostrarvi che in quel meccanismo non
prendano parte i pretesi nervi vaso-motori; se rifletlete a quello che
vi esposi nella seconda Memoria, nella quale vi dimostrai che almeno
fin qui mancano le prove attestanti la esistenza dei nervi accennati; se
riandate col pensicro su cio che nella terza Memoria vi dissi, che cioé la
dottrina dell’ attiva dilatazione dei vasi, che é capitanata e sostenula a
spada tratta dallo Schiff, non ha almeno fin al presente un appoggio stabile
e solido nei fatti che sono stati addotli per sostenerla; spero vi persuade-
rete di leggieri che la dilatazione vasale é sempre ¢ in ogni caso passi-
va, come & manifestamente passiva, quando ¢ legata ad ostacoli meccl-
nici intra ed estra-vasali, ad ostacoli meccanici cardiaci, o ad alterazioni
materiali delle pareti vasali.

Noi dunque, fino & prove in contrario, riterremo che tanto la dia-
stole cardiaca, quanto la dilatazione vasale, non sono altive, come taluni
pretendono.
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