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nea, e I’ esulcerazione di questa puo finire colla distruzione
perfetta dell’ organo.

Se si osserva un’infiammazione della membrana del
Descemet, nella camera anteriore dell’ occhio, si veggono i
segni stessi, cio¢ la dilatazione dei vasi, la loro pienezza di
sangue, I’ offuscamento di questa membrana, la secrezione
del siero impregnato di fibrina, che si mostra in fiocchi gri-
gi, la formazione di marcia, che discende nella parte pia
bassa della camera, e ne offusca I’ umore acqueo contenuto.
Con tali segni sono congiunti dolori, un senso di pressione
nel bulbo, una secrezione copiosa delle lagrime. Se ha luogo
la risoluzione del processo locale, si scioglie la marcia nel-
I’ umore acquoso, svaniscono i fiocchi fibrinosi, sospesi alla
membrana sierosa; questa diventa chiara. Si dileguano i
dolori e gli altri segni. \

Allorché & infiammata I’ iride, vedesi mutazione ed nf—
fuscamento di colore; il suo moto & impedito perfettamente,
la pupilla stessa & ristretta; i suoi vasi sono turgidi fino al
“margine della pupilla, appare il trasudamento di fibrina,
parte nella superficie dell’iride , parte nel margine della
pupilla, qui formante fibrille grigie, nuotanti nell’ umore
acquoso, o coagulantesi sulla capsula della lente. La forma
rotonda della pupilla si converte in angolosa, ed i fiocchi
neri dell’ uvea mostransi nel margine pupillare. Non di
rado questa pure si offusca, poiché vi prende parte la capsu-
la della lente che diventa torbida. In tal caso si chiude
spesso la pupilla perfettamente. Se non risolvesi I’ infiam-
mazione, comincia I’ organizzazione della fibrina trasuda-
- ta, il colore dell’iride rimane cangiato, si vedono fiocchi
e filamenti grigi, e la funzione di questa membrana resta
impedita o annichilata. Osservando il margine della pupil-
la, si trova un color rosso proveniente dai vasi allungati,
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del tessuto infiammato e alla qualita del sangue, e le
stesse sostanze fisse del sangue, per esempio la massa del-
le molecole, della fibrina e dell’ albume, influiscono sulla
natara di questa elasticitd del tessuto.

2. L'accumuwlamento del sangne nei vasi é pite gran-
de ; per questa cagione si trova rossore molto conside-
revole, piit oscuro che nella congestione.

Inoltre prendono parte i vasi venosi pitt grandi, che .
stanno in vicinanza dell’organo infiammato. Perlocché av-
vertesi un peso aumentato dell’ organo, perché tutte le
parti tubulose, le quali contengono aria o fluidi secreti,
sono compresse dai vasi soverchiamente ingorgati, e dal
siero stravasato. Il rossore & oltrecio equabile, perché
tutti gl’ interstizii sono riempiti di sangue o di siero co-
lorato ; ma sui confini delle parti infiammate il rossore
si fa dilavato, ed i vasi iniettati visibili, laddove nella re-
aione, dove il rossore apparisce assai intenso, non si pos-
sono discernere con sicurezza i vasi capillari, essendo tut-
to il tessuto cellulare abbeverato di siero e di sangne.
In questi confini si avvisano dunque i due stadii della
flogosi uniti insieme.

3. Le secrezioni sono aumentate, ma trasmutate, Spes-
so colorate dal principio rosso del sangue. Si trova un
fluido ora acquoso, ora albuminoso, ora sanguinolento;
ora si vede una emorragia vera, ma la fibrina suole man-
carle.

4. 1l tessuto infiammato perde la suw qualila pro-
pria o perfettamente o in parte, dal che nasce I’impedi-
mento nelle funzioni dell’ organo.

5. Il dolore ed il calore mostransi in grado pite gran-
de che nello stadio primo, tanto maggiore quanto piu gli
organi inflammati sono densi e tenaci.






; — 20 —
sono infiammate le membrane sierose e mucose, uno stra-
vasamento di un fluoido contenente fibrina, albume e mu-
co modificato. La consistenza del fluido stravasato varia se-
condo che contiene pitt o meno fibrina, albume od acqua.

Comincia sempre il trasudamento della fibrina nel
‘mezzo dell’ organo infiammato, o in que’ punti che sono
stati ammalati da prima, propagandosi di 1a successivamen-
te alle altre parti. Dopo la morte si trovano i segni de’
varii stadi della malattia nel medesimo organo. Quanto
pite aumentasi lo stravasamento , tanto maggiormente
scemna il rossore; fenoment che stanno in inverso rap-
porto. Lo stravasamento, sia sulla superficie, sia nel tes=
suto degli organi, offre I’unico segno infallibile dell’ in-
fiammazione dopo la morte, e si pud determinare dalla
qualitd dello stravasamento la qualita o il carattere dell’in-
fiammazione medesima.

Dopo levacuazione dei vasi del sangue, che costitui-
sce lo stravasamento, essi riempionsi di nwove sangue, €
ne succede un nwovo trasudamento di fluido meno denso
di prima.

In questo stadio giunge al grado massimo il dolore, e
tanto pitt quanto piu gli organi sono densi e tenaci, ed at-
ti a permettere pitt 0 meno facile lo stravasamento. Alcuni
suppongono uno stadio quarto dell’ inflammazione, in cui
segua I’ assorbimento del fluido stravasato. Dove esiste uno
stravasamento fibrinoso, formasi un trasudamento nuovo di
fluido assai acquoso per risolvere la fibrina coagulata; ed i
vasi, vuotati nello stadio dell’inflammazione, acquistano at-
tivitd novella. Credo perd che allora sia finita I’ infamma-
zione, e che tale stadio non le appartenga.

Le conseguenze di questo processo possono essere :
5
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degli organi del petto. Alcuni medici hanno creduato che que-
sta fibrina nel sangue sia la causa dell’infiammazione, e la
sentenza, che la fibrinajsia la sostanza nutriente, la quale sem-
pre aumenti nelle infiammazioni la tendenza di questa ma-
lattia a formare le pseudo-membrane e gli stravasamenti
fibrinosi, ed il principio, che ogni processo di sanazione
delle piaghe sia fondato sulla infiammmazione, hanno for-
mata la teoria, che ¢n ogni processo infiammatorio esista
una tendenza vegelativa esaltata del sangue.

Questa teoria, primamente creata da Meckel, ha dato -
luogo a grandi errori. La formazione della crosta fibrino-
sa dipende da circostanze molte e diverse. Osserviamo nel-
Panemia, di fibrina 3,0 a 3,3 parti su mille, cioé la stessa
quantitd ch’é contenuta nel sangue normale. Osserviamo
inoltre la formazione della cotenna piu spesso dopo il se-
condo, terzo o quarto salasso che nel primo, benché
dovesse avvenire il contrario, se fosse vera la sentenza anzi-
detta. La formazione della cotenna dipende anche, parte
dalla forma del vaso nel quale raffreddasi il sangue, e par-
te dal fluire esso in pit o meno copia e rapidita dalla vena.
Se fluisce presto da una larga ferita in un vaso stretto, e
raffreddasi lentamente, avrassi cotenna.

Osservando la coagulazione del sangue, si puo vedere,
ritardando il raffreddamento fino ad un tempo determinato,
parte per la temperatura, parte per la forma del vaso, di-
scendere al basso le molecole di sangue, e formarsi uno
strato torbido e gelatinoso sopra di esse. Se questo stra-
to si coagula perfettamente, espellera successivamente il
siero del sangue, formando la cuticola fibrinosa. Ma que-
sta non conticne tutta la fibrina del sangue; un’altra parte
formando colle molecole del sangue il crassamento. Se pre-
sto il sangue si coagula, non si formerd cotenna, ¢ tutle
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le molecole sarunno rinchiuse nella fibrina, costituendo una
placenta crassa e dura.

Alla formazione della cotenna influiscono le seguenti
circostanze :

4.1l flaire del sangue rapidamente da una larga ferita
della vena, giacché il sangue in questa maniera seende an-
cora caldo nel vaso.

2. L’ essere stretto il vaso ed anche alto, poiché il san-
gue si raffredda sollecitamente in un vaso ampio, e si coagu-
la senza formazione di cotenna.

3. 1l non contenere il sangue una copia troppo gran-
de di molecole.

4. 1’essere chiuso il vetro contenente il sangue.

9. L’ essere la temperatara assai moderata.

La formazione della cotenna dipende dunque pia dal-
le circostanze esterne che dalla composizione del sangue.
Sotto queste condizioni si abbassano le molecole, o globuli,
e si separano dalla massima quantita della fibrina, che, per
essere meno pesante delle molecole, si coagula alla superfi-
cie. Ma come tutto il sangue & spesso piu tenue e rosso-
chiaro in una malattia infiammatoria, cosi questo fluisce
pitt presto, e contiene una quantita pii piccola di moleco-
le. Questa & una delle cause per cui la cotenna si forma piu
spesso nell’ infiammazione che nelle altre malattie.

Queste qualita del sangue crescono col numero delle
emissioni di esso, e per conseguenza pud crescere la for-
mazione della cotenna ed essere anche pia crassa dopo cia-
scun salasso, e trovarsi pit considerevole nel sangue del
terzo o quarto, che dopo il primo e secondo.

Ben & vero che il sangue nell’infiammazione contiene
una quantitd pio grande di fibrina; ma la formazione della
colenna non ¢ mai un segno invariabile della inflammazio-
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Delle secrezioni nell’ infiammasione.

Nelle infiammazioni di un organo le sue secrezioni so-
no sempre cangiate, ¢ lo sono del pari talora quelle di tut-
ti gli organi secretorii. Gid deriva dal sangue mutato, dal-
I’ influenza del sistema de’ nervi e dall’ azione impedita del-
Porgano infiammato. La formazione dei fluidi secreti, che
procedono dal sangue, si effettua incessantemente nel cor-
po. Se & cangiata la composizione del sangue, o ’influenza
dei pervi, o il tessuto dell’ organo secretorio, la secrezione
diventa innormale. Noi troviamo una mistione anomala del
sangue in ciascuna malattia, tanto avanti che cominci lo
stato morhoso, quanto nel decorso di questo; e bisogna
quindi che questa mistione si muti fino a ritornare norma-
le. L’ eliminazione delle sostanze anomale del sangue viene
effettuata per la decomposizione di queste mediante I’ ossi-
geno ; decomposte, escono miste colla materia acida e sali-
na che compone il sudore, nonché coll’urina sotto forma
d’acido urico, d’urea, di magnesia congiunta coll’ acido
fosforico ed ammoniaca, di sali fosforici e solforici; inoltre
per gli altri organi secretorii del corpo. Queste prime so-
stanze principalmente sono formate dalla fibrina, la quale &
verosimilmente un principio escretorio.

Per questa cagione troviamo sempre i fluidi secreti,
cangiati nell’ inflammazione, e bisogna prenderli in consi-
derazione. Quasi tutte le infiammazioni incontrano la crisi
per sudore, per urina, pel tratto intestinale e pegli organi
stessi che sono infiammati. I fluidi secreti contengono par-
te le sostanze decomposte, parte le costituenti del sangue.
11 fegato, i reni e la pelle secernono pii sostanze decoms=
poste, che non tutti insieme gli altri organi. Le membrane
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mucose e sicrose segregano parte un fluido acquoso, parte
sanguinolento, parte I’ albume e la fibrina, parte la marcia;
I’ urina contiene prima pit urea e il fosfato di magnesia
ammoniacale, pit tardi meno urea e magnesia e pitt acido
urico. L’apparizione di questo acido & sempre un segno
favorevole. La formazione d’un precipitato nell’urina di-
pende parte dalla temperatura nella quale raffreddasi, par-
te dalla quantita del mestruo acquoso.

Esistono altri segni secondarii dell’ infiammazione,
fondati parte nelle cause meccaniche, parte nella composi-
zione del sangue. Spesso abbiamo osservato le congestioni
meccanicamente effettuate per la circolazione impedita del
sangue, per esempio nel cervello o nel fegato, allorché é
infiammato il polmone. Molti patologi veggono sempre le
cause di questi fenomeni nel consenso o nella simpatia, o
in altre cose non provate, benché sia molto naturale di
prendere per sicuro cid che trova spiegazione nelle cau-
se sensibili. Devo anche notare che gli organi infiammati,
inchiusi nelle cavitd o in involucri molto densi, se aumen-
tano di volume, producono o un senso di pressione, come
fanno per esempio il polmone, il fegato o i testicoli, o mo-
strano i segni della fanzione oppressa dell’ organo infiam-
mato, come il cervello e la midolla. 11 polso dipende si dal-
I’importanza dell’ organo infiammato, si dal grado e dalla
estensione di questa infiammazione. Quindi il polso ora &
duro e pieno, ora accelerato, ora piccolo, molle e vuoto,
ora un poco ritardato, ora normale. Bisugna-adnperare
sempre una critica assai rigorosa nel giudicare dal polso.

0
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gravita, onde si trovano nel cadavere sempre (se esso &
stato posto col dorso sulla tavela) ristagnamenti sangui-
gni nella pelle, nel tessuto celluloso, nei muscoli del dorso
e nelle ossa della spina dorsale; inoltre nella parte poste-
riore dei polmoni, e principalmente sempre dove si trova
un tessuto spugnoso nella regione inferiore del cadavere,
come sono le natiche, il pene e lo scroto. Questi stati si
possono distinguere facilmente per tutto, eccettoché nei
polmoni, ove formasi spesso un accumulamento di sangue,
senza che appartenga alla infiammazione attiva; per esem-
pio nel tifo. Nel ristagno del sangue, che ha luogo dopo la
aeorte, non st trovera trasformaszione del lessuto organico ;
e si potra quindi espellere perfettamente il sangue stesso,
lavando la parte, rimanendo poscia il tessuto normale.
Un pezzo infiammato del polmone, messo nell’acqua, preci-
pita al fondo; nello stadio dello stravasamento fibrinoso, il
suo colore & cangiato dal rosso nel rossiceio, giallo o gri-
gio, e non permette che si possano empiere d’aria le vesci-
chette, essendoché sono compresse e fatte impermeabili dal-
la materia essudata, ed i vasi vuoti di sangue rosso. Possia-
mo anche distinguere questo stadio dell’infiammazione dei
polmoni, dove si trovi una splenizzazione del tessuto;
perciocché esistono gli stessi segni, ma il colore apparisce
rosso-bruno e la consistenza é pitt dara che nella iposta-
si ( hypostasis) polmonare del tifo o del cadavere. Questo
stato, in cui ¢ polmoni somo riempiti di sangue dopo la
morle, distingues: chiaramente dall’ tpostasi tifosa per la
consistensa, giacché quest’ ultima produce sempre un mol-
lificamento del tessuto, mentre nella ipostasi cadaverica
rimane semrpre una consislenza normale, se non é avan-
zata la putrefuzione. Possiamo distinguere questi stati pia
facilmente, allorché si trovi la detta stasi in un luogo meno
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lento, ed il parlare aumenta il pizzicore e promuove la
tosse. Questo dolore si provoea anche col semplice toc-
camento della laringe. Dopo la morte si scopre una inie-
zione dei capillari, ed una tumefazione, spesso congiunta
a secrezione membraniforme, come avviene nell’ angina
membranosa. Perd, ove questa si trova, I’ iniezione della
mucosa non ¢ mai considerevole. L’ascoltazione lascia sen-
tire una inspirazione suonante e spesso fischiante. Nel de-
corso della flogosi, cominciando la secrezione, si sente una
tosse umida, si nota un escreato grigio, spumante e te-
nace ; svanisce successivamente il dolore laringeo e I’ im-
pedimento alla respirazione. Sotto P ascoltazione I’ atto
dell’ inspirare si sente pia libero, accompagnato da un
suono ronzante mucoso. Parimenti allora il rossore é sva-
nito, rimasta soltanto una gonfiezza della mucosa, ed in
ispecie delle sue glandole. Questa infiammazione ha luogo
anche nei vecchi nell’ influenzae o catarro epidemico, ma
¢ sempre allora accompagnata da dilatazione ed iniezione
notevoli, ¢ da un rossore violaceo.

Molti medici credono che ’angins membranacea sia
fin da principio una laringite; sentenza erronea, perché vi
manecano tutli i segni d’ infiammazione, come n’ & del pari
disforme il decorso, essendo presenti tutti i sintomi di
uno spasmo della glottide. Questo spasmo comincia ad un
tratto con apparenza soffocativa, con inspirazione difficile
e suonante, tosse latrante ed una espirazione sola, men-
tre nella laringite s” odono tre, quattro, cinque ¢ pit espi-
razioni sotto un insulte di tosse. Lo spasmo svanisce con
maggiore sollecitudine quando si provoca il vomite. Ogni
catarro ed ogni laringite dura almeno da otto a quattor-
dici giorpi, condizione che avrebbe dovuto condurre i me-
dici a conoscere la vera essenza di questa malattia. Se si
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fiammazione della mucosa é piti grave. Tutti i sintomi si
trovano in grado diverso, secondo lo sviluppo della malat-
tie, decrescendo il dolore, ammansandosi la tosse che pro-
duce allora sputo giallo, copioso e formato, e facendosi pitl
rari i parossismi spasmodici, nonché I’impedimento della
respirazione e la tosse notturna, finché dopo dieci o quat-
tordici giorni il processo morboso svanisce. L’esame ana-
tomico mostra i segni superiormente descritti: se pero la
malattia passa allo stadio cronico, rimane un impedimento
di respiro durante la notte, uno spasmo dei bronchi, la
secrezione di un muco grigio gelatinoso, tenace ed abbon-
dante. Nei vecchi rimane sempre una tosse molesta, spa-
smodica, un escreato copioso, mucoso-purulento. I segni
anatomici sono sempre tali che offrono varicosita nello
strato sotto-mucoso, ungonfiamento e stringimento dei bron-
chi e della mucosa, e spesso una dilatazione di alcani di
quei canali entro il tessuto annichilato dei polmoni. Que-
sto stato cronico si ritrova frequente nei vecchi, passando
in blennorrea bronchiale.

Questa tracheite e bronchite appare un po’modificata
nella rosolia e nella influenza; perciocché nella prima
si troverad un rossore molto considerevole, ma rosso-
chiaro, con sollevazione dell’epitelio a forma di vesci-
chette, quasi di esantema; ¢ nella influenza il rossore é
scuro, principalmente nei cadaveri dei vecchi, ove spesse
volte trae al bruno e al violaceo, con diffusione fino ai
polmoni. Tutti gli altri segni della tracheite e laringite
sono presenti, a differenza della tosse ch’¢ molto doloro-
sa, violenta, e provocante spesso degli sputi intrisi di san-
gue. :
Rispetto alle conseguenze della bronchite si possono

vedere la diffusione al parenchima dei polmoni e la for-
9
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chiuse ed ostrutte. Nei bronchi, che conducono alla parte in
tal guisa infiammata e turgescente, si sente una respirazio-
ne tubaria, perché i detti canali si dilatano sotto I’ inspira-
zione. In alcuni luoghi formasi spesso un enfisema polmo-
nare, quasi sempre circoscritto. Allorché poi la dilatazione
enfisematica & rilevante, si avverte nei luoghi accennati un
suono pia chiaro colla percussione e coll’ ascoltazione,

3. L’inspirazione & breve, sollecita e superficiale, per
ché Pammalato cerca di risparmiare i moti del torace.

4. La tosse, molesta, breve e grassa, senza risonanza
del torace, ma invece pit o meno fischiante.

Dopo la morte si trovano i seguenti segni:

4. Aprendo il torace appaiono le parti snperiori ed
anteriori quasi sempre normali, di colore rosso-pallido, qua
e la punteggiato, con vescichette enfisematiche sul margine
anteriore. Siccome la pneumonia catarrale finisce di rado
per se stessa in morte, ma sempre per effetto d” accumula-
mento di sangue nei polmoni e nel cervello, cosi scorge-
remo sempre associati i segni della polmonia vera, Osser-
veremo nella parte inferiore e posteriore, e qua e la, sparsa
ad isole una considerevole congestione sanguigna, di colo-
re rosso-oscuro e violaceo. La superficie dei polmoni offre
un aspetto rugoso per la contrazione di quelle porzioni lo-
ro che non sono infiltrate di siero.

- 9. Tagliando il viscere si motano nelle parti rimaste
nello stato catarrale alcune isole ripiene di sangue, nel ri-
manente maggior peso e resistenza che nello stato norma-
le. La quale condizione deriva dal prendervi parte un trate
to del tessuto cellulare, dalla infiltrazione del siero nel tes-
suto, ¢ del muco spumante nelle vescichette. Scorgiamo inol-
tre scaturire dal piano della fatta incisione un fluido rosso-

bruno, misto a muco spumante ed a marcia. Le parti in-
10
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cuore nello stato fetale: ha una grandezza esuberante, e la
valvola che lo guernisce & manchevole, il sangue s’ accu-
mula nei polmoni, la respirazione diventa breve, ed il
cuore batte con forza e frequenza. S’ ode eziandio una
tosse intercorrente, ed una inspirazione spasmodica nella
laringe, Percuotendo il petto, si ha da per tutto un suono
alquanto ottuso come nella polmonia catarrale, ma non
tanto come nella vera, Coll’ ascoltazione si nota un inspi-
rare molto celere con deficienza di snono vescicolare, e in
quella vece una respirazione tubaria; quindi una inca-
pacitd di succhiare con forza. Dopo la morte si riscon-
tra un accumulamento di siero nel torace e di sangue
nei polmoni, tanto diffuso che pochi luoghi rimangono nel-
lo stato normale. I polmoni stessi contratti e ridotti a pic-
colo volume, per la deficiente distensione delle vescichet-
‘te; ondeché, gettati nell’acqua, affondano ; tagliati, offrono
un tessuto uniforme rosso-bruno, che non da spuma sot-
to la pressione. Se invece si soffii dentro al viscere per
la trachea dell’ aria mediante un tubo, si gonfiano tutte
le vescichette, ed il colore si tramuta in rosso-chiaro.

II. Dellu polmonia vera.

Con questa denominazione disegniamo quel processo
morboso, tale fino dal principio, ¢h’ ¢ una infiammazione
del tessuto che unisce le vescichette polmonari fra loro.
Devesi distinguere la pneumonia primaria dalla secondaria,
dipendendo assai da questa distinzione, si la conoscenza
-della condizione morbosa, come ’applicazione di un’ ade-
guata terapia.

Con questo nome io indico quel processo flogisti-
¢o, che comincia subito, e fino dall’ origine, nel tessuto cel-
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un uomo ha inspirato per alcun tempo leggermente, sen-
te la necessitd di una a due inspirazioni profonde. Que-
sto bisogno procede da un senso di ripienezza nei pol-
moni. Esaminando la struttura delle vescicole polmonari,
si troverd una rete capillare a vasi serpentini, i quali
permettono la dilatazione delle vescicole senza stiramento
dei vasi stessi; e per questo loro allungamento ne sce-
ma il lume, e quindi necessaria conseguenza dell’accenna-
to processo & il passaggio del sangue dalle arterie pol-
monari alle vene ed al cuore. Cosi avviene che il sangue
correndo s’accumuli nei polmoni, sempre che I’ inspira-
zione sia imperfetta e debole, o se ¢ impedita I’ entrata
dell’ aria per lo spasmo o paralisi della glottide, o pel
gonfiamento di questa e dei bronchi, o per ostruzione
di questi e delle vescichette per muco, o per infiamma-
zione della mucosa bronchiale. I1 polmone ¢ dotato d’un
tessuto spugnoso, di cui alcuni pezzi si muovono assai meno
degli altri, principalmente in certe situazioni del corpo.
A corpo disteso si muovono meno le parti posteriori
ed inferiori del polmone, e tanto pit in quello che cor-
risponde al lato del decubito. Facendo la percussione in
un uomo sano, si sente nel giorno un suono normale in
ogni parte del petto. Alzandosi dopo la notte, il suono
¢ ottuso nelle parti posteriori ed inferiori, vieppit in quel
lato su cui Pindividuo ha dormito. Possiamo quindi con-
cludere che I’ impedita dilatazione delle vescichette pud
provocare quell’accumulamento di sangue nei vasi. Quan-
do si dorme s’inspira pid profondamente che nella veglia,
e per questo processo viene pareggiata l'influenza nociva
della ineguale dilatazione di tutte le parti del polmone.

Se mel corpo sano ha luogo questo accumulamento

nelle parti posteriori ed inferiori del viscere, puo darsi
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