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TRATTARE il problema dell’esistenza di rapporti morbosi
¢ra tonsillite e miocardio vuol dire cadere fatalmente nel campo
tanto controverso delle « Infezioni focali » (I. F.), le quali rappre-
sentano futtora un qualche cosa di incerto, di mal precisabile e in
cui dal punto di vista clinico intervengono troppo largamente cri-
teri di soggettivita: & forse quest’ultimo lato del problema che pin
di ogni altro ci spiega il contrasto_delle idee, la sconcertante dispa-
rita delle osservazioni; donde gli eccessivi entusiasmi e anche le
eccessive critiche ed ipercritiche, al quale proposito anche va detto
che forse non sempre, né da parte di tutti, & stata portata in argo-
mento quella serenita di giudizio che avrebbe invece tanto favorito
lo sviluppo delle conoscenze. Ho fatto questo brevissimo cenno
perché mi sembra che in mezzo a tanta divergenza di opinioni che
appare, anche a chi scgue la pit recente letteratura in proposito,
assolutamente incolmabile, un punto intorno al quale, almeno per
ora, figura un singolare accordo, & proprio quello che si riferisce
alle sofferenze miocardiche collegate a tonsillite. L’argomento quindi
va al di 13 del suo stretto campo d’osservazione, pure esso di impor-
tanza clinica tutt’altro che indifferente, per coinvolgere piu vasti
problemi; il suo significato generale si estende ad altri campi della
patologia; esso va pertanto conosciuto nelle sue linee fondamentali.

Date le attuali contingenze belliche, il lavoro si stampa senza le ultime correzioni

dell’A., che non ha potuto farci pervenire le bozze definitive corrette.
N. d. R.
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ALTERAZIONI
MIOCARDICHE
DA TONSILLITE.

Lo studio delle sofferenze miocardiche da tonsillite si & largamente
sviluppato in questi ultimi anni particolarmente in Germania, ove
si & registrata proprio di recente una vasta ripresa di osservazioni
e ricerche sulle I. F.

Non ¢ mia intenzione scendere qui ad una minuta segnalazione
analitica e preferisco limitarmi ad alcuni cenni fondamentali.

Nel 1933 io iniziavo le mie prime ricerche sistematiche sulle alte-
razioni elettrocardiografiche nelle tonsilliti. Non sapevo di essere
stato preceduto in tali ricerche. Il punto di partenza era stato il
seguente: per potere arrivare alla affermazione della esistenza o
meno di « malattie » focali, di forme morbose cioé che avessero
ben definita la propria individualita nosologica, e per le quali
I’eziologia e la patogenesi andassero ricercate nella presenza nel-
I’organismo di un focolaio di infezione subdola variamente situato,
ma particolarmente a sede tonsillare (o dentaria ecc.), mi sembrava
necessario anche lo studio, il piu sistematico possibile, di tutte le
varie « sofferenze » che l'organismo presentava in corso e per
effetto di una tonsillite; sofferenze sia a carattere generale (modi-
ficazioni ématologiche, velocita di sedimentazione delle emazie ecc.),
sia e piu particolarmente a carattere locale, cio¢ a carico di deter-
minati organi o sistemi; sofferenze, osservabili in corso di tonsil-
lite acuta, di recidive tonsillitiche, di tonsillite cronica. Piu special-
mente la mia attenzione ¢ stata portata sul rene e sul cuore, come
organi, le sofferenze a carico dei quali erano piu facilmente docu-
mentabili anche in assenza di evidenti manifestazioni cliniche.
Per il rene (e osservazioni del genere erano state precedentemente
fatte anche da altri) mi servii delle indagini relative all’esame,
specie microscopico, delle urine, dello studio delle prove funzionali
pitt comuni: prova della diluizione e della concentrazione; dell’anda-
mento dell’azotemia. Mi & stato cosi possibile vedere che in alcuni
casi - non in tufti, e cid, per quanto sia fatto estremamente sem-
plice, racchiude in sé una non indifferente importanza — era docu-
mentabile, pur in assenza di corrispondenti manifestazioni cliniche,
una « sofferenza » renale: talvolta lieve albuminuria, talvolta lieve
cilindruria ed ematuria microscopica, talvolta compromissione delle
prove di funzionalitd renale, talvolta lieve innalzamento del tasso
azotemico. « Sofferenze », di lieve durata, talvolta pitt manifeste a




qualche giorno di distanza dalla regressione dei fatti acuti di ton-
sillite, seguite da un ritorno alla normalita delle varie prove; « sof-
ferenze », che tornavano a manifestarsi, press’a poco con i mede-
simi caratferi, in occasione di recidive tonsillari acute; che tende-
vano a protrarsi nel tempo col susseguirsi delle recidive; che tal-
volta, dopo il ripetersi di diverse tonsilliti, non regredivano del tutto,
almeno per lungo tempo, e allora erano clinicamente evidenti i
segni della tonsillite cronica; e in alcuni di questi casi la tonsil-
lectomia fece scomparire i segni della « sofferenza ».

Questi fatti non si sono osservati in tutti 1 casi; ed in realta indi-
vidui affetti da tonsillite acuta e nella cui storia figuravano talvolta
anche numerosi precedenti attacchi di tonsillite acuta, non presen-
tavano affatto il bench¢ minimo segno di risentimento renale; ma in
quelli in cui tale risentimento si era una volta verificato, ogni tonsil-
lite era seguita dal ripetersi degli stessi fatti sino al loro cronicizzarsi.
Per lo studio delle sofferenze miocardiche da tonsillite, I'unico mezzo
adeguato di indagine era la ricerca elettrocardiografica; e anche
per il cuore seguii il medesimo sistema: studio elettrocardiografico
durante e dopo tonsillite acuta, in occasione di recidive tonsilli-
tiche, in corso di tonsillite cronica; anche per il cuore, ricorsi
successivamente a prove elcgrafiche funzionali e cio¢ alla prova
da sforzo (ricerche che ho fatto eseguire al mio assistente dr. Pa-
ternd). Anche in questo campo, in alcuni casi, la tonsillectomia
& stata seguita da risultati positivi. Come ho detto, ricerche siste-
matiche di questo tipo non erano state precedentemente condotte;
esse hanno permesso la costatazione di fatti che sono stati succes-
sivamente largamente confermati.

Ho parlato di ricerche sistematicamente condotte nei tonsillitici, in
soggetti cioé nei quali non era documentabile alcun’altra forma mor-
bosa in_atto (mi riferisco particolarmente all’infezione reumatica).
Qualche osservazione pitt o meno isolata, e senza che su di essa
fosse stata portata particolare attenzione non manca nella prece-
dente letteratura (Levy e Turner [61]; Burnett e Piltz [14]; Han-
sen [36]; Mortensen [59]; Freundlich [31]; ne ho gia dettagliata-
mente riferifo in una mia nota del 1938, e credo inutile una sem-
plice ripetizione. Torno perd a segnalare che tali osservazioni si
riferiscono spesso a forme che « hanno poi portato alla comparsa
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ALTERAZIONI ({; vizi cardiaci »; il che ci dice, almeno sino a diversa dimostra-
MIOCARDICHE X . . .
‘pa TONSILLITE zione, che si aveva a che fare con una infezione reumatica accom-

pagnata o preceduta da tonsillite (*).

Le mie ricerche erano in corso, e gid avevo fatto pubblicare (1935)
alla d.ssa De Orchi [28] una prima nota sulle modificazioni
elettrocardiografiche osservabili dopo tonsillectomia in un primo
gruppo di otto tonsillicici (senza altre manifestazioni morbose),
quando apparve un lavoro di Hauss [38] sulle alterazioni elcgra-
fiche in corso di « ascesso » tonsillare, che documentavano una

(*) Non entro qui nel problema se possano esistere endocarditi focali, endocarditi, cio¢,
a eziologia diversa da quella reumatica, e strettamente dovute a una infezione focale,
particolarmente a eziologia streptococcica. Problema forse che per ora ¢ probabil-
mente insolubile. Specie per quello che riguarda l’endocardite mitralica — e in genere
quando qualcuno parla di endocarditi focali si riferisce a casi con segni riferibili a lesioni
della mitrale — la quasi totalita degli autori ammette 1’eziologia reumatica. Le even-
tuali obiezioni basate sulla mancanza di manifestazioni articolari, sulla mancanza
stessa, o per meglio dire sul mancato rilievo clinico, delle manifestazioni pilt comuni
di uno stato di malattia (febbre ecc.) precedente la comparsa dei segni semeiologici di
una compromissione mitralica ecc., sono, si puo dire, superate dalle attuali conoscenze
sulla malattia reumatica; le quali, tra 1'altro, ci documentano la relativa grande fre-
quenza con cui si constatano vizi mitralici in soggetti che non sanno di avere mai avuto
la malattia reumatica, e la cui natura reumatica risulta poi docun:entata in qualche
caso anche da osservazioni istologiche; al punto, che anche l’ammissione, una volta
abbastanza facile, di stenosi mitralica congenita non sembra poter piu resistere allo

stato attuale (si veda, a questo proposito, la recente e brillante relazione di V. Puddu [70]).
Non si pud certo dire che della malattia reumatica, anche delle sue apparentemente
pill semplici e comuni manifestazioni cliniche, tutto sia noto. In fondo non & mica del
tutto facile spiegarci perché in alcune regioni, pilt che in altre, siano poco frequenti
le forme classiche poliarticolari acute mentre sono altrettanto e forse pil frequenti
ancora i vizi mitralici apparentemente «senza eziologia ». Al punto, che per alcune !
regioni si negaya l'esistenza addirittura dell’infezione reumatica, perché non figuravano

le manifestazioni acute e special rente articolari (si veda per la distribuzione geografica

del reumatismo, la relazione di Andrei e Ravenna [6]). .

Tuttavia il negare, aprioristicamente, in maniera assoluta, la possibile esistenza di endo-

carditi focali seguite o meno dalla comparsa dei segni di un cosiddetto vizio mitralico,

puo essere non perfettamente esatto. Si potra obiettare che aprioristico ¢ chi ammette

tali endocarditi focali, perché non ne pud dare per ora alcuna documentazione. Ed &

vero: documentazione di una endocardite mitralica focale non mi consta che esista

in patologia umana. Ma criteri analogici, per quanto grande deve essere la prudenza

in ogni ragionamento analogico, ci vengono dalla patologia sperimentale. Animali

portatori di focolai infettivi streptococcici (questi focolai artificialmente costituiti non
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« sofferenza » miocardica da ascesso tonsillare, secondo 1'A. dovuta

I’A. pit probabilmente, sul circolo coronarico.

Nel 1936 rendevo noti i risultati delle mie ricerche [17], conclu-
dendo che la « tonsillite acuta non & sempre indifferente per il
cuore » e formulavo questo giudizio sui risultati delle osservazioni
che segnalavano «la presenza, in alcuni casi, di alterazioni del-
I’onda atriale P consistenti in una sua deformazione, aumento di
sviluppo, allargamento, bifidita, difasismo; allungamento del tratto

possono in realta essere del tutto corrispondenti ad una spontanea infezione subdola
nell’'uomo in cui diverse sono le modalita di stabilirsi e di evolvere di una infezione
focale) e reiniettati con antigene streptococcico, hanno presentato delle endocarditi
non batteriche, il cui quadro istologico ha punti di contatto non indifferenti con la
stessa endocardite — valvulite di De Vecchi — reumatica (Magrassi [55]) (e anche nel
miocardio si osservano formazioni granulomatose nodulari sia pure un po’ diverse,
ma in fondo non tanto facilmente distinguibili, dai noduli di Aschoff: Ma rassi [55],
Andrei ¢ Ravenna [2-3]). Lasciamo da parte le somiglianze o meno con l'istopatologia
delle endocarditi reumatiche; & questo un argomento che qui non intendo prendere in
ronsiderazione; risulta comunque che un’infezione sperimentale streptococcica, che ha
indubbi riferimenti con una infezione focale umana, pud successivamente provocaré la
comparsa di endocarditi non batteriche, di cui non conosciamo la ulteriore possibile
evoluzione. E non ¢ detto che solo, o prevalentemente, gli streptococchi abbiano impor-
tanza eziopatogenetica in patologia focale (si veda Chini, Le infezioni subdole € ie conse-
guciti malattie focali, « Trattato di Patologia Oforinolaringologica », diretto da C. Tor-
rigiani, ediz. Zanichelli, in corso di pubblicazione dal 1939). Anche virus filtrabili pos-
sono avere importanza. E non va dimenticato che, sempre in patologia sperimentale,
esistono endocarditi, probabilmente da virus, grandemente simili all’endocardite reuma-
tica umana; trombo-endocardite del coniglio, che Andrei e Ravenna [4-5] credettero
in un primo tempo, di avere sperimentalmente indotto mediante iniezioni endoperitoneali
di sangue di reumatici, e che poi (Chini [19]) fu dimostrata poter essere anche soltanto
I’espressione di una nuova malattia spontanea del coniglio. E vanno ricordate le endo-
carditi — valvoliti — ottenute in via esperimentale da De Vecchi [29] con materiale
abatterico e favorite da una attivazione morfologica e funzionale degli elementi istio-
citari; attivazione reticolo~istiocitaria la quale, tra l’altro, pud anche favorire le
manifestazioni mesenchimali di una granulomatosi focale streptococcica sperimentale
(Chini [16]).

A me pare, sulla base di questi cenni, che una endocardite focale, abatterica, sia da rite-
nersi come evenienza « possibile », anche se ne & per ora grandemente ardua la dimo-
strazione sicura. E tutto cio indipendentemente dalla intima natura della malattia reu-
matica, il cui agente, sia esso un virus specifico, come sembra, o altro, non ¢ stato ancora

sicuramente identificato.
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ALTERAZION

I P_R (in un caso, blocco atrio—ventricolare incompleto); modeste
MIOCARDICHE . . . . .
D4 TONSILLITE. alterazioni dei complessi ventricolari (gruppo QRS) come: ridu-
zione d’ampiezza, segni di cosiddetta predominanza ventricolare,
lievi uncinature lungo il decorso delle onde R o S; alterazioni
dell’onda T: abbassamento, appiattimento, negativita, difasismo »
(pag. 15); « qualche volta slivellamento del tratto S-T » (pag. 54).
A ulteriormente segnalare la dipendenza di tali alterazioni gra-
fiche dalla condizione morbosa tonsillare, dimostravo che in alcuni :
casi le modificazioni presenti in corso di tonsillite e poi spontanea-
mente regredite a qualche giorno di distanza dalla scowrparsa dei
segni clinici della tonsillite acuta, non solo tornavano a manife-
starsi, e dello stesso tipo, in occasione di recidive tonsillitiche,

ma che anche erano provocabili negli stessi soggetti dopo artifi-
ciale irritazione tonsillare indotta con un « massaggio» delle ton-
sille; e che anzi, in tal caso, talvolta le alterazioni, pure essendo del
medesimo tipo, presentavano una piut spiccata accentuazione (*);
- non solo, ma analoghe alterazioni piu spiccate, e pur sempre del
medesimo tipo, comparivano dopo tonsillectomia, probabile espres-
sione momentanea, analogamente a quanto si osserva per altri
organi in patimento, di una «reazione a focolaio » pit o meno
transitoria, talvolta tutt’altro che indifferente, spesso tuttavia di
breve durata.
Nel 1936, a distanza di qualche mese dalla segnalazione delle mie
ricerche, apparve il primo e fondamentale lavoro di Weicker e
Nehrkorn [93], le cui conclusioni sono le seguenti: in corso di
tonsillite sia acuta che cronica & frequente la presenza d’altera-
zioni dell’ecg.; nelle forme acute, talvolta non si osserva alcuna
alterazione dei tracciati, ma il piu delle volte, si; e le alterazioni
sono di vario tipo ed entitd e riguardano il contegno dell’onda T
e del tratto S-T; a seconda di tale entitd i casi vengono distinti
in due gruppi: uno, il pit frequente, in cui le alterazioni sono limi-

(*) La accentuazione delle alterazioni si verificava in questi casi non immediatamente

dopo il massaggio, bensi a distanza di 24-36 ore circa e persisteva per circa 24 ore.

Cio permette di escludere che si trattasse di modificazioni contemporanee alla cosid- |
detta « crisi emoclasica » da massaggio; crisi emoclasica che in qualche caso, co e io

stesso avevo potuto talvolta documentare, pud condizionare la comparsa di alterazioni

dell’ecg.
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tate o nettamente prevalgono in derivazione III; l’altro, in cui
sono presenti anche nelle altre derivazioni; per quei casi in cui le
alterazioni sono limitate alla terza derivazione e consistono in
negativita dell’onda T e modesto abbassamento del tratto S-T,
va discusso se puo essere assegnato significato patologico al reperto;
e gli AA. concludono verso I’ammissione di un significato patologico,
specie in base al fatto che queste alterazioni tendono a regredire
e scompaiono dopo qualche giorno dalla fine della fase acuta della
tonsillite; sicché nell’uno e nell’altro caso si hanno veramente 1
segni di un patimento miocardico legato alla tonsillite, e al quale va
riconosciuto un significato di lesione tossica o diretta sulla fibra mio-
cardica o indiretta attraverso alterazioni pure tossiche del circolo
coronarico. Analoghi reperti si possono riscontrare nella tonsillite
cronica, e il loro legame con la tonsillite ¢ denunciato principal-
mente dalla loro scomparsa dopo tonsillectomia, scomparsa che puo
essere preceduta da una loro momentanea accentuazione. In tutti
questi casi mancano segni che permettano di formulare clinicamente
il sospetto dell’esistenza di alterazioni a carico del cuore, sicche
I'unico reperto rimane in questi casi quello elettrocardiografico.
Dal 1937 in poi le ricerche in questo campo si fanno sempre pit
numerose e sono tutte concordi (Assmann, 1937 e 1939 [8-9];
Otto, 1937 [61]; Weicker, 1937 [91]; Szerreicks, 1937 cit. da
Assmann [g]; Chini, 1938 [20]; Parade 1937, 1938, 1939 [62—
63-64]; Lohr, 1937 [62]; Gutzeit 1936, 1937 [32—-33]; Sthal,
1937 e 1939 [80-81]; Neidhardt e Thierschmann, 1938 [60];
Moia e Battle; 1938 [68]; Strauch, 1938 [83]; Hotz, 1939 [43];
Weiss, 1938 [94]; Paterno e Carco, 1940 [68]; Ruppert, 1940 [73]
Dittmar, 1940 [30]; Hotz e Hiiber, 1940 [44]; v. Kiss, 1941 [46];
Cristiani e Remaggi, 1941 [23]; Kollai, 1941 [48]; Storti e Kienle,
1942 [82]; Sisto e Gambigliani-Zoccoli, 1942 [76]; Attinger,
1942 [10] Laurentius, 1942 [49-50]). )

Mi sembra molto importante che tali fatti legati a tonsillite sono
documentati non solo in lavori che hanno avuto precisamente
I’obbiettivo di ricercare la presenza di queste stesse alterazioni
in corso di tonsillite, ma figurano anche in altri lavori condotti
ad altro scopo; 1 risultati di queste ultime indagini non possono
percid essere incolpati di soggettivismo e convalidano, quali equi-
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librati controlli, I’esistenza del fatto. Ed in realtd che l’esistenza
d’alterazioni miocardiche da tonsillite debba essere ormai giudi-
cata come un fatto acquisito, non credo possa suscitare alcun
dubbio; una analisi della letteratura lo esclude. Rimane invece
aperto il problema del preciso significato di queste alterazioni,
del loro meccanismo patogenetico, della loro importanza e reale porlata
pralica; e in fine, come corollario, qual’é la posizione di questi fatli
nell’ ambito delle infezioni focali.

E anzitutto necessario analizzare, sia pure per sommi capi, 1 tipi
principali di alterazioni elcgrafiche da tonsillite.

Come era da prevedersi, le ricerche, condotte con crescente accu-
ratezza e su sempre pit vasta casistica, hanno alquanto allargato
il campo di osservazione con la ulteriore segnalazione di fatti anche
insospettati e nuovi. _

Le principali alterazioni finora registrate riguardano:

10 Alterazioni della conducibilita dello stimolo: allungamento
del tratto P-R sino anche a blocchi parziali (fig. 1) e totali

» Pi - s , - r - # o, ®
b P 48 }
sucild — - P ,AM i Z R
WMMWWMMMWWNMMWNMWMMMWWMWW
Fi;

(Dittmar [30]; v. Kiss [46]), o suo accorciamento, interpretatov oggl
come espressione anche di un blocco seno-atriale (Hotz e Hiiber

5. gy [44]); modificazioni varie
nell’aspetto, forma, dimen-
sioni dell’onda atriale in
parte riportabili a difetti
di conducibilita intraatriale
dello stimolo (fig. 2); al-
largamento e deformazioni
' del gruppoe QRS del com-
plesso ventricolare, in parte anche esse riferibili ad alterata con-
ducibilita intraventricolare (fig. 3).
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29 Alterazioni della eccitabilita del miocardio: extrasistoli di vario 4LZERAZIONI
% o N . A 5o e MIOCARDICHE

tipo, aspetto, punto d’origine (fig. 4); tachicardie parossistiche, spe- ps ronsIZLITE.
cialmente atrio—ventricolari, forse anche ventricolari (Strauck [83]).

30 Alterazioni piu strettamente

miocardio—coronariche: modifi- v/

caziomi di forma, altezza, dire- A h (\\E,j\ ! A\ !A

zione dell’onda T: e slivella- A
mento del tratto S-T, espres-

s A ey o

I
e Nt Syt
sione queste ultime in senso r
lato di «insufficenza coronarica » | A h A h - * Nir A A
(fig. 5 e 6). : e

Su questo ultimo gruppo si sono E

andate particolarmente esten- r o s N 1 ey
dendo le osservazioni di questi

ultimi anni, sino alla documen- Fig. . 4.

tazione di quadri elcgrafici del

tutto corrispondenti a quelli osservabili in gravi coronariti o addi-
rittura a seguito di una trombosi coronarica acuta (Gutzeit [32-33] ;
Parade [62-63-64]); Hotz e Hiiber [{4]). Il campo d’osservazione

veniva cosi ad estendersi e accanto a quelle alterazioni che pote-
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ALTERAZIONT yano essere intepretate in senso lato quale espressione di fatti
MIOCARDICHE oo | P s
D4 TONSILLITE. tossici e tossi-infettivi, osservabili in fondo nel corso di svariate

malattie infettive, si veniva a delineare la possibilita di pitt pro-

~

2r »
l /. ‘ / \ / /
c T
r :
Fig. 5. Fig. 6.
i
. fonde sofferenze della nutrizione del miocardio attraverso probabili |

lesioni del circolo coronarico. Emergevano cosi legami del tutto
insospettati tra una forma infettiva apparentemente modesta quale
la tonsillite acuta o cronica e quadri di « coronarite » *).

MECCANISMO PATOGENETICO DELLE ALTERAZIONI
MIOCARDICHE DA TONSILLITE.

Il fatto, ben comprensibile, di non poter disporre di adeguate
osservazioni anatomiche limita lo studio della patogenesi di queste
alterazioni al campo delle logiche possibilita, perché non credo
. siano direttamente utilizzabili a questo scopo alcune isolate segna-
lazioni anatomiche che si limitano ai due casi di Hauss [38] e al
caso di Davis e Smith [26], ai casi di Roulet [12] e a quello di
Buchholz [13].

I casi di Hauss riguardano due casi di « ascessi » tonsillari cui
segui diffusione settica: i reperti anatomici non misero in evidenza
lesioni (cid appare a prima vista singolare; ma & noto quanto &

(*) Imp-rtanza pafozenica per la inferpretazione di quadri di insufficienza coronarica
assegna del tutto rece tcme:te a infetti focali anche G. Hubert (« Zts:hr. Kreislauff. »
45, 145, 1943). Aiche H. Laake (« Nord. Med. », 3337, 1941, ncrvegese; rif. in
« K. Ztbl. in. mel. », 114, 461, 1943) afferma l'eststcnza i alterazioni coronariche
€01 quadri a g" osi da fonsilli‘e a-ufa e cronica. ulteriormente confermando gli altri |
dati dei precelenti autori salle alterazioni miocardiache d’origine {onsillare. [
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difficile affermare la negativitd di reperti istopatologici del mio-
cardio se le indagini microscopiche non sj basano su numéro gran-
dissimo di sezioni. Chj legge 1'opera fondamentale e, credo, insu-
perata di Mahaim [66] ne rimane subito convinto); ad ogni modo
sono casi che non possono dircttamente interessare la questione, il
quadro fondamentale essendo stato quello di una sepsi.

Nel caso di Davis ¢ Smith (D. e 8. studiarono un gruppo di sei
casi di ipertiroidismo e con blocco atrio-ventricolare completo,
susseguente a infezioni acute; in tre dj questi casi I'infezione acuta
eéra rappresentata da una tonsillite acuta febbrile di breve durata;
uno di questi ultimi cas;j venne a morte), I’esame istologico del
Cuore mise in evidenza la presenza nel nodo di Tawara e nel fascio
di His di infi trazioni leucocitarie e monocitarie con presenza dj
diplostreptococchi. Come ho gid avuto occasione di rilevare [20]
questo caso documenta la possibilitd di localizzazion; cardiache
di streptococchi a séguito di tonsillite, e quindi la possibilita di
azioni batteriche dirette. Ma non sembra giustificato generaliz-
zare i risultati di questa osservazione: in questo caso con ogni pro-
babilit non era in giuoco una semplice tonsillite acuta; a parte il
fatto della coesistenza di uno stato spiccato dji ipertiroidismo,
una tonsillite che porta a morte lascia pensare che s; trattasse di
una sepsi consecutiva a tonsillite (< Sepsis nach Angina » degli
autori tedeschi) e la presenza di diplostreptococchi nel miocardio
potrebbe cosi trovare facile spiegazione; ma allora saremmo ben
lontani dal nostro campo, le sepsi acute d’origine tonsillare non
essendo direttamente irquadrabili nell’ambito delle «malattie focali».
Anche il caso di Buchholsz si riferisc ad un blocco atrio—ventrico-
lare seguito ad « asoesso » tonsillare con presenza di ascesso mefa-
statico nel fascio di His.

I due casi di Roulet (tolgo i dati relativi all’osservazione di Buch-
nolz e a queste di Roulet, che non ho potuto direttamente control-
lare, da un recentissimo lavoro di De Agostini [27] apparso in
questi giorni) si riferiscono a soggetti venuti a morfe per « sinu-
site » purulenta con quadro istologico di « miocardite sierosa »
che I'autore interpreta come di origine focale.

Concludendo dunque, possiamo affermare di non avere a disposi-
zione adeguato materiale anatomico; il che rappresenta una gran-
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dissima lacuna, probabilmeniz anche incolmabile, e di cui dobbiamo
tener conto prima di formulare interpretazioni patogenetiche pitx
o meno ammissibili.

Ma, anche rimanendo nel campo delle ipotesi, mi sembra facilmente
accettabile 1’idea che si abbia da che fare con azioni, in una parola,
« tossiche » (Riml e Motloch) [17]. Cid vale, penso, specie per quei
casi in cui le alterazioni dimostrabili all’ecgr. sono su per giu
quelle stesse che in fondo si ritrovano nella gran parte delle malat-
tie infeftive acute, per qualcuna pil, per qualcuna meno, ma a
un dipresso del medesimo tipo (alterazioni dell’onda P, allunga-
mento del tratto P—R, alterazioni dell’onda T); e ancor piu vale
tale ammissione in quei casi in cui le dette alterazioni durano quel
tanfo che dura la tonsillite acuta o poco pil, in questi casi non
essendo molto facile I’ammissione di altre patogenesi. Anche per
le comuni exfrasistoli si pud pensare ad azioni « tfossiche »; ma non
in ogni caso; anche lo studio dell’extrasistolia ha portato in questi
ultimi anni in parte-a modificare alcune idee un po’ sempliciste
che spesso si vedono riferite a proposito di questo semplice e facil-
mente apprezzabile disturbo del ritmo; forse con eccesso di otti-
mismo si interpretano le extrasistoli in genere come legate a semplici
perturbamenti dell’innervazione cardiaca; nessuno pone in dubbio
l'importanza di tali perturbamenti nello scatenamento dello sti-
molo extrasistolico; e talvolta sembrano in realta sufficienti distonie
vegetative della pit svariata natura a spiegare l'insorgenza di
un’extrasistole; cosi come sembrano sufficienti abusi di sostanze
eccifanti ecc.; e tutto cid ¢ vero. Tuttavia, spesso, quando le
extrasistoli hanno determinati caratteri (particolare ritmicita;
costanza d’aspetto; fissitd del punto d’origine; e, secondo quanto
io stesso ho sinteticamente segnalato sin dal 1927 [15], quando
presentano all’ecgr. singolari deformazioni, figurazioni in una
parola di tipo coronarico ecc.) esse stanno ad indicare che i ove
va riconosciuto il punto di insorgenza dello stimolo extrasistolico
esiste un focolaio flogistico pitt o meno circoscritto o un esifo cica-
triziale di un focolaio flogistico o malacico o comunque una zona
di mala nutrizione miocardica, di mala circolazione coronarica
(Condorelli, ecc.). E cid vale in modo particolare per le tachicardie
parossistiche le quali pure risentono e sono in parte sotto il do-
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lesioni a focolaio nelle vicinanze del nodo atrio—ventricolare. E
probabile quindi che, oltre ad influenze « tossiche », momentanee,
esistano anche in alcuni casi delle vere e proprie lesioni piut pro-
fonde, anatomiche, vere e proprie alterazioni strutturali che pos-
sono essere inftese non soltanto quali alterazioni istologicamente
riconoscibili, ma anche come mutata capacitd di risposta flogi-

stica a determinati stimoli.

1 fatti ora riportati, se da un lato ci permettono di sospettare la
importanza di demplici fattori tossici specie di fronte alla facile e
rapida regredibilitd di alcune alterazioni, dall’altro consentono
anche di pensare all’esistenza di vere e proprie alterazioni miocardiche.
Non sempre si osserva una evidente transitorietd delle alterazioni,
in qualche caso ben documentabile. Vi sono casi — e fanno parte
delle mie osservazioni -in cui a séguito di una tonsillite acuta le
alterazioni durano pochi giorni per poi regredire completamente,
ma che ad ogni ripetersi di una recidiva tonsillitica non solo tor-
nano a ripresentare le medesime alterazioni, ma dimostrano anche
che queste stesse alterazioni si rendono pilt accenfuate ¢ si fanno
sempre pitt durevoli, sino a che col tempo, divengono persistenti.
Di fronte a casi di questo genere non possiamo non pensare che
si siano instaurate lesioni a carattere stabile; tanto piu che in
qualcuno di questi casi la tonsillectomia non riesce pit a determi-
nare una regressione completa, mentre altre volte una tale regres-
sione completa si avvera.

Ma sulla esatta natura di queste lesioni a carattere stabile nulla

di preciso & possibile dire.

*Anche I’analogia con quanto ci viene dalla patologia sperimentale

ci pud venire in aiuto; io non posso in questo campo non dare valore
a quelle granulomatosi streptococciche—focali che Magrassi [55]
ed io [63] abbiamo sperimentalmente osservate e che poi Andreie
Ravenna [3] hanno ampiamente confermate: una localizzata in-
fezione streptococcica (ho gia detto che non possiamo senz’altro
mettere sullo stesso piano biologico una infezione focale sponta-

nea umana ed un focolaio di infezione circoscritta indotto speri-
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DA TONSILLITE. Per questo nemmeno togliere ogni significato ad esperienze di questo
genere) pud essere responsabile di un quadro istopatologico di
granulomatosi anche miocardica, specie in quei casi in cui sia
stata gid precedentemente provocata una attivazione del sistema
reticolo-istocitario (Chini [16]) o in cui a distanza di tempo
dalla istituzione di un focolaio streptococcico si faccia l'iniezione
endovenosa di materiale antigene streptococcico (Magrassi [55];
Andrei e Ravenna [3-6]).
Queste esperienze, oltre a dimostrare il fatto in sé, ci suggeriscono
Uimportanza di faltori organismici e di fattori di allergia.
Su questi due punti ¢ necessario soffermarci. Quando parliamo
degli effetti di una infezione focale non possiamo prescindere

dalle condizioni dell’organismo intese in senso lato. Ho gia richia-
mato l’attenzione sul fatto che non tutli gli individui con tonsillite
acuta presentano segni di sofferenza miocardica, ma solo una parle per
ora non precisabile numericamente; e cio si verifica anche per gli
4 altri tipi di « sofferenza »; cid fa pensare che pitt in alcuni che in
altri organismi esistano o si possano venire a creare particolari
condizioni a carico di un determinato organo o sistema, capaci di
consentire ’esplicazione di un’azione dannosa a carico di quello
stesso organo; tali condizioni possono essere preesistenti o conco-
mitanti al fatto infettivo o possono anche venire indotte dallo
stesso fatto infettivo. Quando Gutzeit [33] ci segnala casi chiara-
mente dimostrativi in cui una grave sindrome di angina di petto
o in senso piu vasto di insufficienza coronarica regredisce e scom-
pare dopo asportazione di focolai infettivi (tonsille—denti) in sog-
getti che contemporaneamente presentavano alta pressione arte-
riosa o infezione luetica o altro capace di per s¢ di indurre soffe-
renze miocardiocoronariche, non possiamo fare a meno di pensare
che in questi casi la condizione infettiva facale costiluiose soltanto uno
dei fattori responsabili dell’estrinsecarsi della sindrome clinica. E analoga
considerazione pud valere per quei casi in cui si avevano altre
concomitanze patogenetiche: tabagismo, ad esempio ecc. Dunque,
mi sembra facilmente sostenibile 1’ammissione che in alcuni casi
I'influenza dannosa di una infezione focale sul miocardio sia legata
al fatto che i momenti tosso~infettivi trovano modo di estrinse-




carsi in quanto favoriti o « richiamati » da altre condizioni locali

i

— coronaropatia — o generali — ipertensione; tabagismo ecc. — E
in fondo il concetto di « locus minoris resistentiae » che anche qui
affiora come in tanti altri campi della patologia, ¢ che pud realiz-
zare quel concetto di « sovrapposizione morbosa » da me formulato
dal 1936 [17-18] e che pud darci la spiegazione, almeno in parte,
degli effetti di uno stato infettivo focale e dei miglioramenti cli-
nici che si possono osservare dopo asportazione degli infetti fo-
cali in forme morbose la cui eziologia va riconosciuta indipendente
dalla infezione focale stessa.

Una tale azione « richiamante » penso possa essere anche rappre-
sentata da una condizione di allergia; in altre parole, che il mecca-
nismo patogenetico delle alterazioni miocardiche da infezione
focale possa essere riconosciuto in alcuni casi in uno stato aller-
gico. In questi ultimi tempi Gutzeit [33], Gutzeit e Parade [35]
Schnetz e Mathis [75] ecc. e particolarmente Berger [12] valo-
rizzano al massimo l'importanza dell’allergia nel campo delle infe-
zioni focali, e Gutzeit [33] ammette alla base delle sindromi angi-
nose da tonsillite una flogosi allergico-iperergica delle coronarie.
Dell’'importanza dei fattori d'allergia nella patogenesidellec malattie
focali gia era stato largamente detto nella relazione di Lusena e
Chini del 1933 [63] sulla base di ricerche cliniche-risultati delle
intradermoreazioni ad antigeni streptococcici in soggetti portatori
di infetti focali (Chini e Magrassi) [22] — e sperimentali. Queste
indagini si seno andate negli ultimi anni maggiormente csten-
dendo confermando che un’infezione focale pud essere responsabile
di una allergia streptococcica, anche in base ad una analisi piu
minuta delle intradermoreazioni come ha fatto recentemente
Prader [69] servendosi della fotografia con raggi infrarossi; con
questo metodo Prader poté documentare la componente « specifica
allergica » della reazione. Del resto, che si abbia a che fare pure con
fatti specifici viene anche suggerito dalle recentissime indagini
di Abderhalden e Grosse [1] sulla comparsa di fermenti protettivi
nelle urine di soggetti sofferenti di tonsillite. Se poi teniamo conto
dei risultati delle nostre ricerche sperimentali gia ricordate (vedi
nota 1#) ¢ ulteriormente confernate da Andrei e Ravenna [3],
Iimportanza di fattori allergici non mi sembra possa essere tanto
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facilmente misconosciuta, e ci potrebbe dare la ragione del singolare
contegno gid accennato di alcuni fatfi e particolarmente dell’ab-
bastanza regolare ripetersi nello stesso individuo de; medesimi
fatti ad ogni ricorrenza tonsillitica, con graduale progressiva
accentuazione sino ad una loro stabilizzazione anche dopo la
scomparsa dei fatti acuti. Se il risultato delle nostre indagini
sperimentali potesse senz’altro essere trasferito in patologia umana,
queste ricerche rappresenterebbero un brillante paradigma del-
I'importanza dell’allergia streptococcica nel determinismo di una
granulomatosi miocardica da infezione focale. Ma, in assenza,
come ho detto, di documentazione anatomo—patologica adeguata,
un tale trasporto dal campo sperimentale alla clinica non pud essere
fatto senza crifica e, per quanto ammissibile, il concetto di una
patogenesi allergica delle alterazioni miocardiche da tonsillite
intesa anche come espressione di una « infiammazione sierosa »
del miocardio rimane allo stato di ipotesi che ci appare logica,
oltremodo seducente, ma non pertanto documentata.

Di fronte alla diversita di risposta dell’organismo ad una apparen-
téemente uguale condizione morbosa — alterazioni miocardiche da
tonsillite in alcuni individui; alterazioni articolari in altri; renali
in alfri ancora ecc. — non posso qui fare a meno di accennare
sia pure di sfuggita all’eventuale importanza di fattori legati
intimamente alle singolari peculiari proprietd del germe, in altre
parole dell’organo—tropismo degli streptococchi.

So benissimo che si fratta di problema sempre piti controverso,
affermato senz’altro da numerosi autori, specie americani, senza
altro denegato da tufta una schiera di studiosi, e la cui sola
enunciazione sembra essere capace di destare la pit viva rea-
zione, di toccare la pid squisita suscettibilita ; problema tuttavia
che io mi permetto di considerare per lo meno come ancora
insoluto e ad ogni modo estremamente complesso, forse assai pil
di quanto possa apparire o sia stafo, considerato da chi si &
permesso sulla base di ricerche spesso frettolose, non sempre ade-
guate, falvolta anche volutamente errate, di trarne conclusioni
confermative o demolitive, quest’ultime talvolta accompagnate da
una specie di ironica derisione che doveva, nello spirito forse di




qualcuno, trascinare con sé tutfo il problema delle infezioni focali.
Non credo qui opportuno, data anche l’indole eminentemente
pratica di questa nota clinica, fermarmi a considerare il pro e il
contro del problema, e tanto meno sono indotto a sopravalorizzare
in questo campo 1'opera mia. Ne ho dovuto accennare, perche vi
sono delle recenti ricerche di Weicker [g2] che tendono a ripor-
tare in discussione proprio per quel che riguarda il miocardio
quello che potremmo chiamare il miocardiotropismo degli strepto-
cocchi. Le ricerche di Weicker, che come tutte le ricerche di
questo genere attendono una ulteriore documentazione e conferma,
ma che con tutto questo vanno pur tuttavia ricordate, hanno se-
gnalato che proprio gli streptococchi isolati da tonsille di individui
che presentavano i segni di una sofferenza miocardica da tonsillite,
a differenza di quelli isolati da tonsille di soggetti che tali soffe-
renze non avevano presentato, sono capaci di provocare, iniettati
in conigli con la tecnica di Rosenow, delle relativamente elettive
lesioni miocardiche. Senza lasciarmi attrarre dal risultato di que-
ste ricerche, che io naturalmente - non lo nascondo -~ vedo con
piacere, sarei indotto a dire che anche la possibilita di proprieta
particolari dei ceppi infettanti, in qualunque modo acquisite, deve
esscre, sino a prova contraria, tenuta presente nell’interpretazione
del meccanismo patogenetico delle alterazioni miocardiche da
tonsillite.

Indipendentemente da interpretazioni patogenetiche, per le quali
ho accennato ad alcuni fattori, ma che non permettono al momento
conclusioni definitive, va portata I’attenzione sulla {mportanza
clinica e oulla portata pratica di questo nuovo capitolo di patologia che
si ¢ andato affermando ed evolvendo in questi ultini anni.

Anche qui dobbiamo cercare di non lasciarci trasportare da ecces-
sive ipervalorizzazioni. Da un punto di vista dottrinale ha indubbia
importanza il fatto che anche una semplice tonsillite possa essere
in qualche caso accompagnata, o meglio seguita quando si tratta
di forma acuta, da alterazioni miocardiche, e va particolarmente
tenuto presente che queste alterazioni possono apparire soltanto
all’esame elettrocardiografico del tutto insospettatamente, perche
vengono a mancare segni clinici e obbiettivi apprezzabili; e cid
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volte queste sofferenze compaiono o possono essere piu evidenti
nei giorni successivi alla regressione dei fatti clinici acuti di una
tonsillite, quando gid la febbre & del tutto scomparsa, ¢ i ratti
locali non sono piu apprezzabili; in base proprio a questa consta-
tazione i vari autori che si sono occupati dell’argomenfo sono
concordi nel suggerire essere norma prudenziale giustificata quella
di tenere a grande riposo i tonsillitici almeno per otto-dieci giorni
dopo la scomparsa dei fatti acuti; il che pud avere qualche riper-
cussione anche nel campo sociale, specie per lavoratori che de-
vono essere sotfoposti a fatica non indifferente ¢, come viene sug-
gerito precisamente da medici militari tedeschi (Szerreichs (cit. da
Assmann-8-), Weiss [94] ecc.), anche nel campo militare; e cio
aggiungerei, va tenuto presente specie in quegli individui che vanno
spesso soggetti a tonsillite e che si lamentano di qualche disturbo
che appunto perché non accompagnato da equivalenti obbiettivi
viene spesso etichettato con il termine comodo e non compromet-
tente di « nevrosi cardiaca ». In fondo, se ci si richiama all’am-
biente in cui vennero condotte le prime osservazioni puramente
cliniche di Passler [65] (1909) (che & a ragione considerato in
Germania come il fondatore della dottrina delle infezioni focali),
ambiente clinico rappresentato da soldati dell’esercito germanico
in tempo di pace e quindi con tutte le garanzie che si aveva da
che fare con giovani fisicamente e clinicamente ben selezionati,
vediamo qui un motivo di pit per considerare piu equilibrata-
mente le « impressioni » cliniche del Pissler [65-66-67] e cioé che
proprio tra quegli individui che presentavano fatti di infezione
subdola tonsillare o dentaria figuravano in maggior numero quei
soggetti che pur essendo in una parola dei non—malati nemmeno
erano dei perfettamente sani, perché proprio essi erano quelli
che maggiormente e pit facilmente si lJamentavano di quello stato
di non perfetto benessere, che veniva tradito dalla tendenza alle
algie, alle cefalee, ai fatti in senso lato « reumatici», agh stati
« nevrotici », alle « nevrosi cardiache » ecc., a fondamento dei
quali fatti il Passler [67] ammise una infezione focale.

A proposito di queste « nevrosicardiache » desidero accennare
ad un altro fatto: alcune ricerche che ho fatto fare a Paternd e
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Carco [68] hanno messo in evidenza che, dopo tonsillite o in sog-

di per sé non sempre di sicuro significato patologico, possono
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idea & recentemente anche Baach [11). L’aumentare, in questi
ultimi tempi, di segnalazioni anche di gravi sofferenze coronariche
da infetti focali sino a conclamate sindromi di angina di petto e
comunque di gravi insufficienze coronariche con quadri elcgrafici

tipo trombosi coronarica, (si vedano le osservazioni di Gutzeit e di
Parade con le rispettive guarigioni cliniche dopo asportazione dei
focolai infettivi),

| PR/mA . |svB. 20P0 b | accentua in me la

presa in considera-
zione di elementi di

: questo genere di
DER W ML‘

fronte a casi che
si presenfano come

affetti da «nevrosi

cardiaca ». E que-

ste « nevrosi car-
M diache » mi sembra

in fondo non affra-

versino un periodo
g 9

€ tanto favorevole.
- Con 1’estendersi
delle ricerche elc-
grafiche, con l'uso delle derivazioni toraciche, delle prove da
sforzo, col' seguire nel tempo 1 malati, con la piu opportuna
valutazione clinica complessiva di altri elementi oltre a quelli
puramente cardiaci, ho 1’impressione che le pure « nevrosi cardia-
che » vadano sempre piu assoftigliandosi, e che in fondo assai
scarse siano le idee esatte che ci possiamo fare su queste « nevrosi ».
Tanto pit che nella valutazione il pitt possibile unitaria dell’indi-
dividuo malato, cui tende indubbiamente la moderna medicina,
non dobbiamo dimenticare che molte delle cosiddette neurosi
d’organo vanno riportate ad una patologia delle piu alte regola-
zioni vegetative, le sofferenze dei cui “centri possono anche essere
collegate, oltre ad altre molteplici condizioni, anche a stati tossi—
infettivi focali. Le osservazioni di Slauck [77-78] sulla diffusione
di sostanze tossiche d’origine focale lungo i nervi sino ai centri
nervosi midollari e superiori, specie del cervello intermedio, ac-



colte recentemente anche da Veil [86] non senza tuttavia contrasto
da parte di altri, non possono essere senza significato, e aprono
indubbiamente una via nuova nel complesso meccanismo patoge-
netico di manifestazioni « funzionali » in corso di numerosi stati
infettivi, ivi compresi anche gli stati infettivi focali.

Tutte queste alterazioni cardiache da tonsillite di cui abbiamo
sino ad ora parlato, presentano sicuri rapporti patogenetici con
la «tonsillite »? Una tale domanda sembrerebbe a prima vista
oziosa dopo quanto abbiamo detto, ma merita invece una risposta,
specie se sulla base di questi fatti dovremo trarre argomenfo per
inserire o meno questo capitolo nell’ambito delle malattie focali.
(Ho gia accennato in altra nota [20] agli eventuali rapporti di
tali alterazioni elcgrafiche con una latente infezione reumatica,
gia accennati da Levy e Turner [51]).

A tale proposito vanno presi in considerazione i seguenti fatti:
a) rapporti cronologici tra « tonsillite » e manifestazioni cardiache;
6) contegno di queste manifestazioni nelle « recidive » tonsillitiche;
¢) conseguenza di una « irritazione » artificiale delle tonsille (mas-
saggio tonsillare ecc.); d) risuitati della tonsillectomia (*).

a) Rapporti cronologici tra tonsillite e manifestazioni cardiacke.

Ho gid accennato che spesso alterazioni elcgrafiche da tonsillite
si osservano soltanfo nei giorni successivi alla regressione dei
fatti clinici acuti della forma. Su cid vi ¢ notevole accordo nelle
segnalazioni dei vari autori. Cid non & senza importanza. Si puo
pensare che nel determinismo di tali alterazioni non abbia diretta
importanza lo stato infettivo legato allo svolgimento della fase
acuta della tonsillite (febbre, talvolta elevata, inerenti modifica-
zioni umorali, vegetative ecc.), ma che qualche altra condizione

(*) Mi limito qui, come ho fatto nel corso di questo e di miei precedenti lavori in argo-
mento, alla tonsillite; ma ¢ evidente che analoghe considerazioni possono essere valevoli,
pur tenendo conto di alcune limitazioni alle quali ho gia accennato anche in altri lavori
(v. capitolo del Zrattato di Torrigiani), per quello che si riferisce a infetti dentari ecc.
La mia esperienza personale si riferisce particolarmente alla tonsillite e solo a questa

mi limito.
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pit direttamente responsabile persista anche dopo lo svolgimento
della fase acuta; o per lo meno che, per rendersi evidenti, le alte-
razioni miocardiche richiedano un certo tempo durante il quale
hanno modo di svolgersi modificazioni strutturali del miocardio.
Una interpretazione esatta di tale contegno & tutt’altro che facile,
appunto perché¢ non sappiamo quale & il fondamento anatomico
di queste alterazioni. Se si pensa che anche in quei casi che si
presentano come se fossero al loro primo attacco di tonsillite
acuta & molto difficile potere affermare che cosi veramente sia e
che & sempre difficile escludere precedenti stati morbosi tonsil-
lari (ad ogni modo su questo punto non risulta essere stata por-
tata sufficiente atfenzione, o il problema non ¢ stato preso in con-
siderazione; forse esafte osservazioni nei bambini pofrebbero
dire qualche cosa di pitt preciso), non c’¢ dubbio che & seducente
pensare anche all’intervento di fattori di allergia; tanto pil che
in alcune mie, per ora scarse, osservazioni ho notato, in caso di
precoce recidiva, l'insorgenza delle stesse alterazioni precedente-
mente osservate in un periodo assai pilt precoce, gid durante la

fase acuta, o subito dopo.

b) Contegno delle alterazioni miocardiche nelle « recidive » tonsillitiche.

Come per altre sofferenze da tonsillite, ho osservato che quelle
stesse alterazioni comparse una prima volta dopo tonsillite tor-
navano a ripetersi negli stessi soggetti in occasione di nuovi at-
tacchi tonsillitici acuti; talvolta, come ho ora accennato, specie
se i nuovi attacchi seguivano a breve distanza dai precedenti,
pitt precocemente; talvolta con pit spiccata accentuazione; tal-
volta infine a piti lunga persistenza.

Questo contegno mi ha fatfo pensare che un miocardio che aveva
gia risposto patologicamente ad una tonsillite, era divenuto pid
« sensibile » al ripetersi della medesima condizione morbosa. Cid
non implica direttamente 1’ammissione di una ipersensibilita in
in senso allergico essendo noto che qualsiasi focolaio di flogosi o
in senso pilt lato qualsiasi tessuto non normale costituisce punto
di « attrazione » per sostanze eterogenee, in una parola presenta
una pitt spiccata responsivitd a condizioni abnormi. Ma non pos-




siamo escludere, anzi & probabile, che con il ripetersi degli stimoli
e delle conseguenti risposte dei tessuti, si arrivi alla fine 0o a una
sempre pil spiccata responsivitd o anche all’instaurarsi di condi-
zioni sempre meno fransiforie, sempre meno facilmente regredi-
bili; il che infine ci pud spiegare come di fronte ad una condizione
morbosa apparentemente di per sé¢ di poco conto, come ¢ una ton-
sillite cronica o cronicizzante, si possa arrivare alla stabilizza-
zione di alcuni disturbi ivi compresi anche quelli che si traducono
con modificazioni patologiche dell’el-gramma. Il danno, dapprin-
cipio del tutto transitorio e di scarsa entita, di una tonsillite si
conclude con uno stato di sofferenza stabile o apparentemente
tale, appunto perch¢ a mantenerlo sembrano essere sufficienti le
modeste transitorie, poco apprezzabili e in alcuni casi del tutto
indifferenti o presunte tali, azioni tossiche di un infetto focale
subdolo.

E cosi si arriva ai quadri di sofferenza miocardica anche gravi da
tonsillite cronica, i cui rapporti con la tonsillite, del tutto non
considerati o quasi sino a qualche anno fa, ci vengono improvvi-
samente rivelati dai risultati, che non possiamo non definire sor-
prendenti, conseguenti all’asportazione di un focolaio infettivo
(v. casi di Gutzeit, Parade ecc.). In base allo studio dell’andamento
di questi fatti, specie se considerati nella loro evoluzione nello
stesso malato, la interdipendenza tra queste condizioni morbose,
infetto focale da un lato, sofferenze miocardiche dall’altro, ci
appare pienamente ammissibile. Tuttavia anche altri elementi
ci sembrano atti a giustificare tale ammissione. Ne parliamo bre-

vemente.

) Consequenza di una « irriltazione » artificiale delle tonsille (massaggio

tonsillare).

Con una irritazione artificiale delle tonsille si suppone che possano
venirsi a creare condizioni tali da essere in un certo senso parago-
nabili a quelle che si instaurano per effetto di una flogosi spontanea
dell’organo, e che possano quindi venire a ripetersi nell’organismo
le conseguenze di una tale flogosi; una specie di « tonsillite arti-
ficiale » potremmo dire, provocabile a nostro piacimento per mag-
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ALTERAZIONI gigre comoditad di studio. In realtd con tale mezzo si possono
’g,f%‘,’éﬂﬁff provocare delle risposte morbose che si traducono in modificazioni
generali [reazione febbrile; modificazioni leucocitarie; modifica-
zioni umorali generali, che io avevo in un primo tempo cercato di
mettere in evidenza ricercando eventuali modificazioni della velo-
cita di sedimentazione delle emazie — metodo questo entrato lar-
gamente in uso per opera di Gutzeit e Kiicklin (cosiddetto metodo
di « provocazione » con applicazioni di onde ‘corte sui supposti
infetti focali) — e che recentemente D’Afflitto [24-25] ha piu
esattamente documentato con lo studio delle modificazioni del
quadro proteico del plasma; modificazioni di ordine immunitario
(Chini e Ciancarelli [21]; passaggio in circolo di germi, anche di
recente documentato in qualche caso in ricerche condofte nel
mio Istifuto da Solimini [79] e anche in modificazioni a carico
dello stato anatomo—funzionale di alcuni organi, bene studiate,
tra gli altri, daWormse Le Mée [95], e che io ho cercato di meglio
rendere evidenti ricorrendo all’uso di ripetuti massaggi (Chini e
Ciancarelli); metodo quest’ultimo non scevro di qualche molesta
conseguenza, che non merita quindi di entrare nella pratica, ma
del quale mi sono servito solo per meglio indagare in qualche caso
eventuali latenti sofferenze d’organo da infetti focali anche quando
questi clinicamente erano quasi del tutto silenti; metodo che &
stato poi anche da altri utilizzato (Verdolini [87-88]; Solimini
[ric. in corso di pubbl.] nel mio istituto). In questa maniera si
riesce talvolta a documentare una risposta morbosa a carico di
alcuni organi. Stando alla mia, sia pur limitata, esperienza, dovrei
dire che tale risposta morbosa ho sinora riscontrata solo a carico
di quegli organi che gia precedentemente avevano dato segni di
sofferenza di sé; e rimando per i deftagli ai miei precedenti lavori.
Qualche ricerca ho anche eseguito e fatto eseguire (Ciancarelli)
per quello che riguarda il cuore; anche qui mi sono servito della
indagine elcgrafica. Ne ho gia riassunto altrove [20] i risultati,
dai quali appare che & realmente possibile in qualche caso documen-
tare in tal modo una risposta morbosa che appare dello stesso
tipo di quelle osservabili spontaneamente (v. fig. 10). In questi
giorni De Agostini [27] ha reso noto il risultato di alcune sue
analoghe ricerche le quali perd hanno dato all’A. risultato comple-
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portare un contributo alla conoscenza del meccanismo patoge-
netico di alcune alterazioni elcgrafiche osservabili dopo tonsil-
lectomia, arrivando in base alle risultanze negative delle sue ri-
cerche ad ammettere che le alterazioni elegrafiche che possono
in alcuni casi osservarsi dopo tonsillectomia sono dovute all’azione
di sostanze tossiche messe in circolazione per effetto del processo
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flogistico che si impianta sulle zone cruentate per l’intervento che
assumono spesso un aspefto di angina pseudomembranosa, e che
quindi le alterazioni elcgrafiche da tonsillectomia non s-no dovute
alla stimolazione dei focolai tonsillari. A parte le deduzioni che ne
trae I’A., mi permetto di rilevare che, contenute in quei limiti
di tempo seguiti da De Agostini (tra i 15 e i go minuti dopo la
spremifura delle tonsille), queste ricerche negative non dicono
gran che. Nella mia nota del 1938 [20] ho anch’io chiaramente
detto che dopo massaggio tonsillare nessuna variazione elcgrafica
era stata da noi constatata nei primi momenti e nelle prime
ore consecutive al massaggio, e che solo alterazioni avevamo
ottenuto alla distanza di 24-36 ore, talvolta prima, talvolta dopo,
seguendo i malati a distanza di sei ore nella prima giornata, di
dodici ore nella seconda e nella terza; e concludevo che queste
risposte stavano a significare che con le manovre inerenti al mas-
saggio vengono con ogni probabilitA mobilizzate dalle fonsille
delle sostanze la cui azione in senso lato tossica si fa risentire su
un cuore gia precedentemente compromesso. Quindi, per conto
mio, possibilita di risposta al massaggio tonsillare anche per quello
che riguarda il miocardio pud essere ammessa e credo di averla
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documentata. Che queste risposte-siano interpretabili come espres-

sione di una « reazione a focolaio » come io ho sinora pensato, pur -

soffermandomi anche a lungo sulla natura anche del tutto aspecifica
di tali reazioni [17-18], o che siano riportabili, come ritiene ora
De Agostini per le modificazioni da tonsillectomia a fenomeni ad
origine neuro—vegetativa, non mi sembra facile definire. Io stesso
mi sono preoccupato di separare queste reazioni da massaggio da
quelle che possono verificarsi per effetto di reazioni cosiddette
emoclasiche, valendomi di alcune. osservazioni personali come

altrove ho riferito; e penso di poterle separare tenendo conto

del loro momento di comparsa dopo 1’applicazione dello stimolo.
Del resto, non saprei spiegarmi tanto agevolmente fenomeni ad
origine neurovegetativa nella comparsa di cilindri e di emazie
nelle urine uno o due giorni dopo massaggio fonsillare in soggetti
con precedenti segni di sofferenza renale comparsi in seguito a
tonsillite. Non limitandomi alle reazioni cardiache da massaggio,
ma tenendo anche presenti tutte le altre reazioni da massaggio
osservabili a carico dell’organismo in generale e di determinati
organi in particolare, io sono indotto a fare una valutazione com-
plessiva e quindi a pensare anche a meccanismi diversi da quelli
puramente ad origine neuro—vegetativa.

Ho accennato alla possibilitd di « reazione a focolaio ».

Tornerd a parlarne dopo ‘essermi soffermato a considerare le con-
seguenze della tonsillectomia.

a) Risultati della tondillectomia.

Un criterio di grande importanza, forse della massima importanza,
per giudicare della interdipendenza tra infetto focale e soffe-
renze miocardiche, & quello che ci viene dalla conoscenza dei risul-
tati della tonsillectomia (o di asportazione di altri focolai infettivi).
I vari aufori sono concordi nell’ammettere la regressione dei fatti
cardiaci dopo asportazione dei focolai infettivi, quando questi
fatti apparivano clinicamente legati all’infetto focale. Le osser-
vazioni mie personali, unitamente a quelle pi numerose e ancor
pit significative di Weicker [g1], Otto [61], Parade [62-64],

Gutzeit [32-33] ecc., in parte gid ripetutamente ricordate, sono




oltremodo dimostrative, e mi sembra inutile una noiosa elencazione.
Come per altri campi della patologia e della clinica delle malattie
focali, il criterio terapeutico, pure essendo un criterio « a podte-
riori », rimane il criterio fondamentale per giudicare della origine
« focale » di un determinato compless6 morboso.

Non raramente a breve distanza dall’intervento si possono notare
delle momentanee recrudescenze di alcuni disturbi cardiaci che
solo in qualche caso possono essere accompagnate da fatti clinici
soggettivi o obbiettivi, e che il pit delle volte possono manife-
starsi attraverso una accentuazione delle precedenti alterazioni
elcgrafiche (fig. 11 e 12). Ho fatto pubblicare i primi risultati di
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queste osservazioni alla dottoressa De Orchi (1935 [28]) e ho
creduto di interpretare queste « recrudescenze » in analogia con
quanto si pud osservare per alfri’organi in simili circostanze (rene,
articolazioni) quali espressioni di una cosiddetta « reazione a foco-
laio ». Ricerche piti complete in questo senso, anche perché condotte
con registrazione di elcgrammi in momenti piu vicini all’inter-
vento, hanno indofto ora De Agostini a considerare le modifica-
zioni elcgrafiche consecutive a tonsillectomia non tanto come delle
reazioni a focolaio ma piuttosto, come ho gia detto, quale espres-
sione di fenomeni ad origine neurovegetativa per assorbimento di
sostanze tossiche derivanti dal processo flogistico che sempre si
impianta, dopo tonsillectomia, sui tessuti cruentati e che assume
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spesso l'aspetto di una angina pse:domembranasa; e c'o, perche
De Agostini ha osservato modificazioni el-grafiche anche in casi
in cui subito prima dell’intervento erano stati registrati degli elc-
grammi normali: ne deduce De Agostini che non si pud parlare di
reazioni a focolaio per alterazioni che si registrano per cuori nor-
mali. Io veramente andrei guardingo nell’affermare questa perfetta
normalita, se debbo dar valore anche alle mic osservazioni, alcune
delle quali sono, mi sembra, oltremodo dimostrative; osservazioni
ad esempio, di questo tipo: alterazioni dell’onda T (o altro) dopo
tonsillite; successivo ritorno alla norma prima dell’intervento;
ricomparsa della medesima alterazione dopo intervento; successiva
regressione a maggiore o minore distanza di tempo. In casi di que-
sto genere se si fosse registrato un solo elcgramma subito prima
dell’intervento (come ha fatto De Agostini) si sarebbe parlato
di « modificazioni in cuore normale » e quindi non di reazione a
focolaio; stando invecele cose come in qualche caso sono a me risul-
tate, l'interpretazione pud essere diversa e si possono riconoscere
gli estremi per parlare di reazione a focolaio. Non si pud certo
escludere che anche altri fattori intervengano nel determinismo delle
modificazioni elcgrafiche dopo tonsillectomia, anche nel senso di
quelli invocati da De Agostini; del resto, quando si parla di « rea-
zioni a focolaio » si resta tuttora in un campo molfo incerto, in
cui la valutazione esatta dell’importanza di fattori « specifici »
e «aspecifici » ¢ oltremodo ardua e tuttora grandemente oscura,
anche in campi diversi dalle infezioni focali: si pensi alla somi-
glianza nei processi di « attivazione » di focolai tubercolari per effetto
della tubercolina da un lato e dell’istamina dall’altro.

Sono convinto quindi che si deva procedere in modo estremamente
cauto nella utilizzazione, a fini patogenetici, di quelle reazioni che
in genere ci intendiamo nel definire come « reazioni a focolaio »:
in altre parole, che non basta 1’osservazione di una reazione che
pud avere le caratteristiche di una reazione a focolaio quale si
osserva dopo «provocazione » tonsillare o dopo fonsillectomia,
per risalire alla affermazione di un legame patogenetico tra focolaio
infettivo e alterazioni in esame. Tuttavia, non sembra nemmeno
giusto togliere a constatazioni di questo genere qualsiasi significato
in ogni caso; argomento questo, sul quale mi sono gia altrove pit




volte intrattenuto [17-18] e che non infendo qui riprendere a
fondo.

Ad ogni modo, anche indipendentemente da ogni interpretazione
di queste reazioni e da una loro eccessiva valorizzazione, il fatto
fondamentale che resta & questo: che in alcuni casi, anche i piu
insospettati, si osserva la scomparsa di allerazioni cardiache cliniche
e eletlrocardiografiche dopo asportazione di tonsille malale o di altri
Jocolai infettivi: il che ci dice da s& quale sia I'importanza di questo
nuovo capitolo della patologia.

Quando i fatti si svolgono quali sin qui ho cercato di segnalare,
quando di cosi larga documentazione oramai si dispone, e con
tanta concordanza di rilievi, di fatti obbiettivi, di interpretazioni,
di risultati terapeutici, mi sembra che questo nuovo capitolo delle
sofferenze miocardiche da infezioni focali possa a buon diritto entrare
nel campo della patologia e della clinica. E mi sembra, per dirla
con il Micheli, che bisogna essere un po’ incontentabili per natura
per voler negare in questo campo l'importanza delle infezioni focali
solo perché i fatti non sempre corrispondono ai propri concetti
dottrinali. Per me che da molti anni mi sono andato occupando del
problema biologico e clinico delle infezioni focali, non pud non
essere visto con grande simpatia lo svolgimento di questo nuovo
capitolo al quale attraverso pazienti ricerche mie ¢ dei miei collabo-
ratori ho cercato di portare un contributo sia pur modesto.
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RIASSUNTO

Ricerche sistematiche sulle alterazioni miocardiche da tonsillite eseguite con controllo
elettrocardiografico e rese note pressoché contemporaneamente nel 1936 da Chini e da
Weicker e Nehrkorn, hanno aperto lo studio al vasto capitolo delle « sofferenze miocar-
diche da infezioni focali »; questo capitolo & andato in questi ultimi anni largamente
sviluppandosi speci¢ in Germania per opera di cardiologi e di clinici. L’intimo mecca-
nismo patogenetico di queste sofferenze miocardiche e miocardio~coronariche non &
conosciuto, perché viene a mancare quasi completamente la conoscenza delle lesioni
anatomiche data la estrema scarsita dei reperti anatomopatologici; i quali, tra Ialtro
non possono essere accetfati senza critica. I rapporti clinici appaiono perd tali da con-
sentire la costruzione di un nuovo capitolo di patologia. I risultati terapeutici appaiono
di grande importanza pratica svelando in maniera indubbia che infezioni subdole a
sede tonsillare e dentaria possono essere responsabili non solo di modeste sofferenze
miocardiche, ma anche di gravi sindromi cliniche spesso dovute a quadri di insufficienza
coronarica. Le osservazioni grandemente concordi di mumerosi autori risultano tali da
valorizzare in senso positivo il difficile, complesso e controverso problema delle infezions
focali.
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