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Le comdizioni anatomo-patologiche del cuore mnelle {u-
bereolose polmonare non sono state per lungo tempo ogygetto
delle minute indagini degli osservatori, e le lesions funzio-
nale che da quelle alterazioni dovevano derivare sono state
per wolto tempo appena accennate dai clinici. La tubercolost
del polmone, col corredo suo imponente di sintom: locali e
di effetti sul generale organismo, primeggiava talmente sul
qradro wmorboso presentato dal malato, che il clinico di rado
st soffermava sul cuore ¢ considerava le turbe [unsionale
A7 guesto coine fatte di importanza del tulto seconduria.

Queste mancanza do attenta ¢ minula disamina porio

@ questa conseguensa, che clinici cminenti ¢ pari per va-

lore e per fama emisero a questo  proposdo le opeiniond le
pere disparate. Prescelto dalle spettabile Divesione dei no-
stre Spedali alt Ufficio i Sanitario delle nwove Sale per
tubercoloss, cortesomente aspitalo per olire wun anno nell’ I-
stituto  di Anatomio Patoloyica, direlto dal  cliarissiwo
Prof. -][“/,77f00", o avifo campo i raccoglicre qualche -
teriale clinico e analomo-patoloyico, ed & s qiresto che ho

basats yucita i shielin, col qeale won intendo che portare
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un piccolo contributo alle tratlazione dell importante argo-
mento.

La vastits, del soggetto mi ha obbligato a circoscrivere
lo mie attenzione al miocardio dei tubercolose.

Porgo sentile azioni de¢ grazie agl egrege  Direttors
dell Ospedale ¢ all dlustre Prof. Maffucce, che hanno voluto

coadiuvarmi net wmtel stude e nelle mie ricerche.

Pisa, Aprile 1895
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Il tubercolo della sostanza propria del cuore, la tuber-
colosi del miocardio & fatio estremamente raro a riscontrare.
Questo {rovato di autopsia ¢ segnalato come fatto cccezionale
negli osservatori antichi; ¢ cosi che Laennee, nella statistica
della frequenza del tubercolo nei vari organi, assegna al cuore
il tredicesimo posto ¢ Bollinger il quattordicesimo. In molti
recenti trattati di Patologia non si fa mneppure menzione di
yuella localizzazione del tubercolo. L’eti pitt disposta alla tu-
hercolosi del miocardio sembra sia 'etd infantile; infaiti in
una statistica di 27 casi se ne trovano 15 al disotto dei 15
anni. Quasi sempre la tubercolosi miocardica & secondaria a
quella di altri organi ed & per eccezione che ne vediamo r1i-
ferito un caso di tubercolosi primitiva. Il Lanceraua descrive
abbastanza diffusamente quella localizzazione che considera
d'una frequenza presso a poco eguale a quella della miocar-
dite sifilitica : « La tubercolosi miocardica, egli dice, si loca~
lizza di preferenza alle pareti ventricolari, raramente alle oree-

cliette ; essa & ora circoseritta, ciot a dire limitata a una

piccoli estensione del miocardio, ora diffusa o sparsa su Lutta




la superficie del cuore. Nella forma circoseritta, lo parcti car-
diache presentano delle granulazioni agglomerate in una massa
unica, hiancastra o giallastra al suo centro, del volume d’una
lente o di un nocciolo di ecilicgia, solida, sccca e ordinaria-
mente saliente all’interno o all’esterno del cuore. Questa massa
& in rapporto immediato colle fibre muscolari alterate ¢ atro-
fizzate ; in cio si distingue dalle nodosith gommose, separate
da questi stessi elementi da una zona pit o meno larga di
tessuto fibroide. Nella forma diffusa, il cuore & invaso in una
grande cstensione da granulazioni confluenti, formanti delle
masse molteplici che terminano con una casciticazione ¢ con
una distruzione delle parti centrali. Queste granulazioni si os-
servano sotto Pendocardio, nello spessorc del miocardio e so-
pratutto nel tessuto connettivo sotto-pericardico, dove esse
sono accompagnate da aderenze membranose che uniscono il
pericardio al cuore. Queste aderenze una volia role, la su-
perficie esterna dell’organo si mostra incguale e deformata da
granulazioni tubercolari, isolate o agglomerate e il piit spesso
rammollite ; inoltre le cavitd cardiache sono spesso dilatate.
L’ulcerazione tubercolare del cuore ¢ stata poco osservata.
La tubercolosi del cuore & gencralmente accompagnata da di-
sordini anatomici melteplici ».

Per dimostrare Pestrema rarita della tubercolosi del cuore,
bastera dire che finora non ne furono registrati che 306 casi.
Il Valentin, nel suo rccente lavoro sulla tubercolosi miocar-
dica ci offre la scguente statistica: Singer (1879) 22 casi;
Pollak (1892) 27 casi (in questi sono compresi i 22 casi di Sin-
ger, uno di Hirchsprung, uno d’Albert, uno di Demme, uno d;
Steffen ed uno personale). Vengono poi altri 10 casi di vari osser-
vatori. Ageiungendo a questi i1 caso di Rochet e quello i
Potain (1862), giunge il Valentin a un totale di 36 casi. Ora,

se si legge Posservazione di Potain, accompagnata dal reperto
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istologico, si pud ammeticre trattarsi di vero e proprio tuber-
colo, quantunque a uell’epoca non abbia potuto esser stata fatta
la ricerca dei bacilli. La lettura dell’osservazione di Rochet
lascia molti dubbi, poiché, nel mentre si di una descrizione
abbastanza esatta di una massa cascosa del volume di una
arossa noce situata nello spessore dell’orecchietta destra, non
si accenna alla struttura istologica di quella massa. T.a me-
moria di Pollak ¢ interessantissima, sia per Paccurato esame
statistico che vi si trova, sia per il caso personale che Pau-
tore illustra. II malato di Pollak era un vecchio di 65 anni
che da molto tempo tossiva; era dimagrato assai ¢ presen-
tava una tinta bruno-grigiastra della pelle, specialmente nel
palmo della mano ¢ sulla schiena. La mancanza di espetto-
razione deve aver resa impossibile la ricerca dei bacilli, per-
chy di questa ricerca il Pollak non ¢i fa cenno. I leggeri
fatti polmonari che si potevano constatare (respirazione inde-
terminata all’apice sinistro, inspirazionc ed espirazione cruda
nel resto) la non costante e leggiera elevazione di tempera-
wira, Pestrema debolezza e facilith ai deliqui, 1 assenza i
qualsiasi nota di lesione cardiaca, il resultato negativo del-
I'esame degli altri organi per il sospetto dell’esistenza di neo-
formazione maligna, Pesistenza della colorazione brunastra alle
mani ¢ al dorso feccero sospettare al Pollak la malattia di
Addison. Allautopsia si trovo peribronchite nodosa, polmonite
lohulare o interstiziale, T gangli del mediastino erano grossi e
duri, in parte caseificati ; numerosi tubercoli nel fegato ¢ nella
milza. Tnoltre, dalla parte mediana della colonna cervicale
fino alla sesta vertehra dorsale, fra il legamento vertebrale
anteriore ispessito e i corpi delle vertebre, si incontra tma
massa di colore grigio-giallastro che  compenetra le vertebre

stesse. . Nel perieardio si trovano pochi grammi di liquido

senza aderenza doi foglietti. 11 cuore ¢ di grandezza norniale,
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modicamente contratto. Nel setto del vestibolo destro si ri-
scontra una formazione estesa f{ino alla base della valvola
tricuspide, della grandezza di quasi un uovo di callina, che
si spinge nel lume dellatrio, massa dura, di forma rotonda,
irregolare, nettamente limitata, con focolai per lo piit bian-
chi, ruvidi, in alcuni punti perod gialli, molli, di forma pres-
soche rotonda. Nelle cavita cardiache poco sangue liquido,
bruno-rossastro. L’endocardio ¢ libero. L’esame istologico del
tumore mostra in alcuni punti una struttura fibrosa, in altri
pumerose cellule giganii. Si riscontrano uno o due bacilli di
Kock per preparato. Questo caso del Pollak & interessante,
sia per la grandezza insolita del tubercolo del miocardio, sia
perché in vita non si ebbe nessun fatto anormale dal lato del
cuore. Quest’assenza di sintomi cardiaci & forse spiegabile dal
fatto che il tumore non occupava che I’ atrio destro ¢ che
questo avrd avulo tempo di adatiarsi alle nuove condizionl
della sua cavita.

Altro caso importante ¢ quello di Demme riportato da
Pollak e da Valentin. Trattasi di bambino di 5 anni colpito
da varie settimane da accessi di dispnea che terminavano dopo
5 minuti circa con perdita di conoscenza. Questi accessi si ri-
producevano tutte le tre settimane; nell’ intervallo il hambino
non presentava nessun fatto anormale. I battiti cardiaci erano
deboli ed irregolari durante gli accessi, normali negli intervalli.
La morte avvicne repentinamente nel corso di un accesso. Al-
I'autopsia si riscontrano tre tubercoli nella parcte del ventri-
colo sinistro, alcuni piccoli tubercoli nel ventricolo destro. Non
osistono tubercoli né nell’endocardio, né nel pericardio, n¢ in
altri organi. 11 caso di Demme ¢ unico per quanto riguarda la
localizzazione primitiva ed unica del tubercolo nel miocardio.

La tubereolosi si presenta nel miocardio nella forma di pic-

coli nodi miliari, o di noduli pitt graudi, o di tubercolosi dif-
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fusa; queste forme si trovano talvolta isolate, talvolta duc o
tuite e tre sono riunite. Piit frequente la forma miliare, questa
non sl presenta solo nella tubercolosi miliare acuta ma anche
nelln cromica; il pericardio in questo caso partecipa spesso
all' wifozione ma talvolta pud essere completamente libero; le
cranulazioni miliar presentansi  eccezionalmente nell’endocar-
dio. In quanto ai tubereoli grossi, questi variano di grandezza
e wiacciono per lo pilt nel mezzo della sostanza muscolare o
anche negli strati esterni di essa; di rado avviene che si tro-
vino nella parte del muscolo rivolia verso Pendocardio. Queste
masse tubercolari si sviluppano sia nella muscolatura dei ven-
tricoli, sia in quella degli atrii, e sl trovano tanto nella base
quanto sulla punta. Sccondo Pollak sono relativamente abbon-
dant nel ventricolo sinistro.

Dalla differente localizzazione delle grosse masse tuber-
colari ¢ sopratutto dall’invasione o no delle regioni degli osti
o delle valvole deriveranuo differenti effetti sul resto del mio-
cardio e si potranno avere sintomi clinici 1 pitt svariati o an-
che negativi come nel caso di Pollak. Ma la diagnosi clinica
non potra mai esserc affermata nemmeno come di semplice
probabilith, inquantochié i sintomi presentati dai malati sa-
ranno analoghi ai comuni vizi cardiaci o alle comuul miocar-
diti; infatti nei casi di tubercolosi miocardica che abbiamo
veduto registrati la diagnosi non era mai stata fatta in vita.

Nei 21 cuori di tubercolosi che abbiamo esaminato non
abbiamo trovato mai la tubercolosi del miocardio in veruna
delle accennate sue forme e non abbiamo riscontrata neppure
quando alla malattia polmonare si crano associate localizza-
zioni ,ai visceri addominali ¢ alle meningi.

E stato notato come in alcuni casi di tubercolosi del mio-

cardio, il pericardio possa rimanere intatto; ora, pitt di sovente

1 rorific s LM e P . "y
st verifica I'inverso, cioe, con una tubercolosi diffusa del pe-
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ricardio, non si ha propagazione di quella al muscolo car-
diaco. Escmpio notevole di questa condizionc lo abbiamo in
un pezzo conservato nel Museo di anatomia patologica della
nostra Scuola Medica. Il reperto necrospico ci esponc le le-
sioni riscontrate in quel caso.

A lcsioni tubercolari diffuse ai polmoni, alle pleure, ai
gangli del mediastino, alle glandule peribronchiali, all’omento
e al peritoneo parietale, si aggiungono lesioni interessanti del
cuore e del pericardio. Il pericardio ¢ fortemente ispessito,
contienc abbondante liquido sieroso-ematico dove nuotano an-
che fiocchi di fibrina; esistono aderenze scarse e rimovibili tra
il pericardio parietale e il cuore, aderenze fatte da un es-
sudato fibrinoso.

Lo spessore del pericardio varia da 8 a 10 millimetri; la
sua superficie interna presentasi di aspetto granuloso per una
fitta disseminazione di noduli miliari grigio-rossastri.

Il pericardio viscerale ¢ coperto in tutta la sua estensione
da un denso strato di essudato fibrinoso, la cui superficie pre-
senta dei sollevamenti e delle insolcature da ricordare la con-
fizurazione di un alveare. Aperto il ventricolo sinistro si nota
come la sua parete & costituita da due strati nettamente di-
stinti fra di loro; uno strato esterno costituito da essudato fi-
brinoso dello spessore di un centimeiro, di aspetito grigiastro,
costituito da un ammasso di noduli miliari grigi, ¢ uno strato
interno corrispondente al miocardio molto pallido ¢ assotti-
gliato; nella stessa maniera si trova costituita la parcte del ven-
tricolo destro e quella del seni. Nessuna lesionc valvolare.
Tutto il volume del cuore sorpassa circa il doppio del nor-
male, Tesame istologico praticato su sezioni comprendent e
pericardio viscerale ¢ miocardio, mosta in quello oltre 1 fatii
della pericardite cronica fibrosa anche tubereoll numerosi a

rarie fasi di evoluzione. Alla parte interna del pericardio, tra
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questo e il cuore notasi uno strato di tessuto connettivo con
abbondante Infiltramento linfoide, il quale sembra costitnire
come una barriera alla invasione dei tubercoli; infatti al i
gua di questa zona si vedono le fibre cardiache degenerate,
ma nessuna traceia di tubercoliy & questo un esempio del come
anche una tubercolosi confluente del pericardio possa rispar-
miare i} muscolo cardiaco.

Dal tin qui detto vedesi quanto sia rara la localizzazionc
del tnbereolo nella sostanza stessa del cuore. Ai casi riuniti
dal Valentin dobbiamo aggiungere un altro riferito da  Cear-
bone. Quest, sezionando il cadavere di un bambino morto per
tubereolosi diffusa, trovd sotto Tendocardio del grande mu-
scolo papillare del ventricolo sinistro un grosso nodo tubereo-
lare in preda a cascosi. Per cui si arriverebbe a un totale di
37 casi conosciuti, cilra ben lieve se si tien conto dello ster-
minato numero di tubercolosi che cadono sotto I’osservazione
anatomo-patologica.

A spiegare questa relativa immunita del miocardio il Peter
invoca ragioni d’ordine della Patologia generale. Ta tuberco-
losi, egli dice, & il resultato comune di tutte le cause di de-
pressione dell’essere, I'espressione della decadenza attuale del-
Porganismo posto in condizioni materialmente cattive. In seno
di quest’orzanismo impoverito da tante cause, dai disordini
della nutrizione alimentare, acrea, e nervosa, in quali tessuti
va ad iscriversi Petichetta della decadenza? Suriv nel tessuto
del muscolo? 1ossuto si vivente, si animale, non meno per il
suo modo di nudrizione che per il suo modo di funzionmmento?

Certamente no...... Pitc attivamente funziona un organo o
meno frequentemente si tubereolizza; ¢ per questo che non si
osserva la tubercolizzazione nei muscoli o specialmente nel cuore,
il pin Importante fra essi, il pitt riceamaoente dotato, 1 piic ab-

bondantemente provveduto di nervi e il pta fenz/onanie.
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Queste riflessioni del Peter non hanno perduto nulla del
loro valore per la scoperta del bacillo di Koch, dappoiché esse
hauno in mira il terreno su cui il bacillo stesso si impiania
e sviluppa.

Ma se il tubercolo si localizza eccezionalmente nel mio-
cardio, non percid le lesioni di questo nella tubercolosi pol-
monare saranno meno importanti a studiare. E quanto cerche-
remo di fare nel paragrafo susscguente.

IL

Per comodo di studio esporrd per prime le alterazioni
istologiche riscontrate, per passare poi alle alterazioni macro-
scopiche e allo studio clinico dell’argomento.

Ho praticato lesame istologico in 21 casi di cuore di
tubereolosi; in tutti ho osservato le condizioni del ventricolo
destro e del ventricolo sinistro e in molti guelle della punta,
del setto ¢ dei muscoli papillari. I pezzi furono fissati in al-
cool o in liguido del Miiller, induriti nella serie degli alcool
e inclusi in paraffina. Le sezioni furono colorate al carminio
boracico, allitio e al picro-carminio. Ispongo succintamente
i resultati dell’esame istologico di ogni singolo caso.

N. 1. Ventricolo destro. I'ibra assottigliata; striature tra-
sversali quasi scomparse; protoplasma granuloso; granuli di
pigmento nella tibra muscolare, per lo pilt attorno al nucleo;
nuclei molto manifesti, forte stasi capillare; le fibre sono al-
lontanate fra loro; in vari punti notansi zone di tessuto con-
nettivo lasso, con poche cellule. Infiltramento notevole leucoci-

tico fra le fibre muscolari. I vasi non presentano ispessimento

dell'intima o dell’avventizia. Ventricolo sinistro. Scomparsa
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quasi totale delle striature trasversali, granuli di pigmento,
sviluppo di connettivo lasso, a carattere mixomatoso. Vasi
non ispessiti ne nell'intima né nell’avventizia. Il muscolo pa-
pillare destro e sinistro presentano fatti analoghi ai precedenti.
Il setto presenta i nuclei del sarcolemma molto grossi, in al-
cuni punti si mantiene la striatura trasversale; notasi infiltra-
mento leucocitico fra le fibre.

(L’esame istologico del rene fa constatare una nefrite pa-
renchimale al 1° stadio.)

N, 2. Cuore destro. Non vedonsi le striature trasversali
della fibra. I nuclei sono bene conservati. Vasi senza ispessi-
mento delle tuniche. In un punto di una sezione un vaso ar-
terioso che si vede beante & circondato da abboudante zona
di tessuto mueoso: in questa stessa zona vedonsi varl vasi di
differente ampiezza nelle stesse condizioni. Nel connettivo lasso
notasi infiliramento non molto abbondante di leucociti. Pig-
mento nella fibra. Ventricolo sindséro. 1 fasci muscolari sono
molto divaricati. Fibra senza stric trasversali. Abbondante in-
filtramento leucocitico fra le fibre; piccolo accenno ad ispes-
simento  dell’intima dei vasi. Quest’infiliramento & molto pilt
notevole nelle sezioni del ventricolo sinistro che in quelle del
destro; non si notano granuli di pigmento. I nuclei del sar-
colemma sono conservati ed alcuni ingrossati.

N. 3. Ventricolo destro. Assenza di striature trasversali;
si mantengono le longitudinali in aleuni punti. I fasci sono
divaricati e nel mezzo esiste tessuto connettivo molto lasso.
Infiltramento leucocitico pinttosto abbondante. I vasi sono nor-
wali. Ventiicolo sinistro. Fibra molto atrofica con assenza
delle striature trasversali o delle longitudinali; pigmento nella
tmosina. Infiltramento lencocitico meno abbondante che a de-
stra. Vasi novmali. Tra i fasei muscolari esiste in aleuni punti

abbondante tessuto a carattere mucoso.
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(Il renc presenta i faiti di una glomerulo-nefrite, e leg-
giera nefrite interstiziale).

N. 4. Ventricolo dzstro. 1 fasci muscolari si vedono al-
lontanati; la fibra ha perduto ogni traccia di siriatura; i nu-
clei sono grossi, la miosina ha aspetto omogeneo ed in alcuni
punti granuloso. I vasi sono pervii; qualcuno & leggermente
ispessito nellavventizia; il connettivo & lasso, a caratterc mu-
€080.

Ventricolo sinistro. Fatti analoghi a quellt del destro.
Le arterie sono sane; le piccole arteriole intramuscolari sono
pervie. Non sl osserva infiltramento leucocitico nel connetiivo.
Col violetto di metile appare degenerazione amiloide parziale
della fibra. Pigmento.

(Rene con degenerazione amiloide dei glomeruli; nefrite
parenchimale e leggera nefrite interstiziale).

N. 5. Ventricolo sinistro. Solita atrofia della fibra; gra-
nuli di pigmento nella sostanza della fibrocellula e attorno al
nucleo. Infiltramento notevole linfoide. I vasi non sono Ispes-
it nellintima e sono circondati da connettivo molto lasso.

Ventricolo destro. La fibra muscolare conserva in molti
punti la striatura trasversale; in questo ventricolo Uinfiltra-
mento leucocitico & meno copioso che a siuistra. 1 suscolo
papillare destro e sinistro presentano gl stessi fatti dei ven-
tricoli.

(11 rene presenta 1 carattori della glomerulo-nefrite moltoe
diffusa. T glomeruli pol sono vidotti ed il tossuto inlerstizinle
in qualche punto ¢ ispessito).

N, . Ventricolo destro. Airofia notevole della fibras

scomparsa  completa della striatura trasversale; ranuli di

g
pigmentos Pintima dei vasi € sana; 1 qualche vaso notast
un leggero  ispessimento Jollavventizia; non esiste sviluppo

di connettivo solto nessund forma. Gl stessi fatli si osservano
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nel ventricolo sinistro, nel seito e nella punta. Nella punta
osservasi poco connettivo lasso tra le fibre.

\" 7. Ventricolo simistro. Grande atrofia della  fibra.
[ nuclei sono bene conservati e fortemente sviluppati. Scom-
parsa completa delle striature. Poco sviluppo di connettivo lasso.
Gli stessi falti si riscontrano nel ventricolo destro. In ambedue
. ventricoli discreto infiltramento linfoide. Poco pigmento.

N, & Nel ventricolo destro ¢ sinisliro, © nel muscolo

papillare sinistro si hanno le stesse note del N. 7.

N 0. Ventricolo sinistro. La fibra conserva parzialmente
la striatura trasversale. I nuclei sono hene conservati. Intil-
wramento disereto leucocitico. I piccoli vasi intracardiaci hanno
Iavventizia e Pintima leggermente ispessite. Connettivo tra 1
fasci o awtorno ai vasi pin abbondante. I medesimi  fatd si
notano nel ventricolo destro. Solito pigmento.

(1l rene o affetto da glomerulite con degencrazione degli
epiteli dei tubuli; esiste un leggiero stato di nefrite intersti-
ziale).

N. 10. TFalii di atrofia della tibra con pigmento nei due
ventricold. Vasi sani.

. 11, Nei ventricoli o nei muscoli papellari osservasi
avanzata Patrofia della fibra con abbondante pigmento; il con-
nettivo interfascicolare ¢ aumentato, a carattere muceoso.

(Rene con leggiero grado di nelrite mista).

N. 12, Atrolia della fibra nei 2 venticoli: pigmento;
poco sviluppo di conneilivo a  carattere INUeoso fra 1 ovard
; fasci. 1 vasi sono pervii ¢ sani: levgerissima infiltrazione lin-
foide attorno ai vasi. Notevole stasi capillae in ambedue i
ventrieoli.

{Rene con nefrite cronica pavenchimale e un poco infer-
stiziale),

AW

12 Faud dioawrotin wotevoli o tutti i seanienti doel
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crore esaminati; scomparsa delle striature; nuclei grossi. Leg-
giero infiltramento leucocitico fra le fibre; mnon sviluppo del
connettivo; vasi sani. Pigmento.

(Rene con zone di degenerazione degli cpitelil dei tubuli
con poco essudato nel lume degli stessi).

. 11. Medesime condizioni della fibra del n. 13: molto
pigmento. Nuclei manifesti. Leggiero infiltramento leucocitico.
Vasi sani con endotelio normale.

(Rene con degenerazione degli epitelii).

N, 1.5. Nessun infiltramento linfoide. Del resto, medesimi
fatti nella fibra. Scarsissimo conneftivo a caratfere nucoso.

(Rene con degencrazione degli epitelii dei tubuli, leggiero
‘nfiltramento linfoide nel connettivo renale).

N. 16. La fibra & atrofica ¢ nel ventricolo destro molto
assottieliata. Nuclei grossi. Vasi sani. Pochissimo connettivo
lasso. Pigmento.

: (Reni con degenerazione degli «epitelii).

| N. 17. Ventricolo destro e sinistro cOn assenza di stria-
ture trasversali. Pigmento. Vasi sani

| (Rene con degenerazione degli epitelii).

N. 48. Nei ventricoli, nel setto e nei muscoli papillari
solita degencrazione della fibra con pigmento. Vasi sani; e
rimarchevole Tintegrita dei molti piccoli vasi nei muscoli pa-
pillari. Nel ventricolo destro leggiero infiliramento linfoide,

nel ventricolo sinistro invece notevole infiltramento.

(Rene con forte stasi nei glomeruli con leggiero assudato

nella capsula di Bowmann).
N, 19, Nessun infiltramento Jinfoide. Notevole stasi ca-

pillave. Iibra degenerata con pigmento, Vasi sanl.
1 (Rene con epiteli degenerati).
N, 20. Atrofia della fibra nei 2 ventricoli. I8 notevole

! Pintegrita dei vasi. Poco sviluppo di connettivo lasso. Pigmento.
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N. 214. Nei ventricoli, nel muscolo papillare sinistro o
destro avanzata atrofia della fibra senza striature, con nuclei
hene conservati, Vasi sanl. lofiltramento leucocitico  discreto
fra i fasci muscolari. Discreto pigmento.

(Rene con degencrazione degli epitelii dei tubuli; infil-
tramento leucocitico dei glomeruli, leggiera nefrite intersti-
ziale).

Dall’esame dei resnltati ottenuti coll’indagine istologica
dei 21 casi da me esposti resulta costante Palterazione della
tibra muscolare, caratterizzata dall’atrofia o dal suo assotii-
gliamento e dalla scomparsa della striatura trasversale. In un
caso (n. D) la tibra conservava parzialmenie la sua siriatura
nel ventricolo destro. In un altro caso (n. 9) questo fatto si
verificava invece nel ventricolo sinistro. Fatto costante in tutt
1 casi & la presenza di pilt 0 meno numcrosi granuli di pig-
mento nerastro. I granuli ora sono pitt copiosi attorno al nu-
cleo, ora nel resto del protoplasma della fibrocellula. I nuclei
sono sempre bene conservatl, sono hene colorati e spesso ap-
paiono piii grossi. La miosina presenta ora un aspetto omo-
geneo ora granuloso; nella sua massa non ho potuto osser-
vare goccie splendenti a contorno oscuro, né alla nota rea-
zione osmica ho potuto riscontrare la  colorazione nera
caratteristica della degenerazione grassa. Le fihre cardia-
che in talune sezioni appaiono disgiunte; in alive avviei-
nate e serrate fra loro. Il tessuto connettive intertascicolare
non & per nulla iperplastico; la sua quantita non sorpassa in
generale quella che si nota nei cuori normali ¢ laddove guel
tessuto appare pilt abbondante non ha per nulla { earatieri
del connettivo adulto proliferato e molto meno quelli- del tos-
suto fibroso di neoformazione: notasi iufatd tra i fasei un
tessuto lasso, omogeneo, con poche collule, con qualche
lieve traccia di filamenti; <i osservano infne 1o note del tes-

22
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suto mucoso o mixomatoso. In & casi perd notasi un infiltra-
mento leucocitico piit o meno abbondante; & un ammasso di
linfociti che appaiono tra le fibre, che hanno sede nel tessuto
mixomatoso accennato, che si accumulano talora attorno ai
vasi. Questinfiltramento linfoide non procede ad ulteriore $Vi-
luppo, non accenna in nessun caso alla costituzione di tessuto
piit progredito ed organizzato. I meritevole di osservazione lo
stato dei vasi arteriosi intramiocardici. In quasi tutti 1 casi
non esiste accenno a proliferazione dell’endotelio né ad ispes-
simento dell’avventizia. I nuclei dell’endotelio sono hene con-
servati e colorati, non vi & in essi alcuna proliferazione; e
questa condizione & resa anche pit manifesta dal fatto che
il lume dei vasi & ben conservato; cid si verifica sia nei vasi
del ventricolo sinistro, sia in quelli del desiro o del muscoli
papillari. In molte sezioni possonsi infatti notare finissimi vasi
arteriosi col loro lume simile ad una testa di spillo ¢ del
tutto pervio.

In qualche caso Pavveniizia sembra ispessita; ma anche
qui non lo & gia per proliferazione di un connettivo adulto,
compatto, ma per un tessuto lasso, omogeneo, tale da dare
talvolta Papparenza di un alone circondante Parteria.

Fatto adunque importante & la mancanza nei nostri casi
di ogni processo di endoarterite proliferativa od obliterante o
di periarterite. Questo stato dei vasi intracardiaci & tanto pi
degno di nota, inquantoché lo sl osserva anche in quei casi-
in cui alterazioni ateromatose incipienti furono constatate nei
grossi vasi, specialmente nell'aorta e eccezionalmente anche
nel principio delle coronarie.

Negli otto casi nel quali abbiamo trovato Pintiltramento
linfoide tra le fibre, lo abbiamo pure risconirato attorno ai

vasi; le cellule linfoidi si aggruppano attorno all’avventizia

ora in maggior ora in minor copia. In alcuni casi notasi forte
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stasi capillare. Le altcrazioni che abbiamo indicato aver sede
nella fibra non presentano predilezione decisa per nessuna
parte del cuore. Solo Tinfiltrazione leucocitica, quand’era co-
piosa, ci parve pit abbondante nelle sezioni del ventricolo si-
nistro. del muscolo papillare corrispondente e del sctto.

Le accennate alterazioni corrispondono perfettamente a
quelle indicate sotto il nome di atrofia pigmentaria e rientrano
nella grande categoria dei processi degenerativi. £ qui cade
in acconcio riportare quanto varii autori dicono circa lc alte-
razioni istologiche del miocardio nella tubercolosi.

Niemeyer, trattando della metamorfosi adiposa dei fa-
scetti primitivi del miocardio, parla della tubercolosi come di una
delle malattie che la producono.

Birch-Hirschfeld accennaallatubercolosi come ad unama-
lattia in cui la degenerazione grassa si sviluppa lentamente. Per
lui I'atvofia bruna ¢ pitt frequente negli affeiti da carcinoma.
Cornil e Ranwvier nel trattare della degenerazione grassa del
cuore icono che pud mostrarsi in un cuore atrofico od iper-
trofizzato ¢ che la si osserva uelle malattie gravi, quali la
febbre tifoide, il vaiuole, la leucocitemia, le endocarditi, le
pericarditi; ma, cosa singolare, essi non fanno esplicitamente
menzione della tisi polmonare; parlano poi della degenera-
zione pizmentaria come consceutiva alle malattie croniche che
producono il marasma.

Ziegler distingue Vatrofia semplice del miocardio, dal-
Patrofia bruna o pigmentaria. Espone i caratieri della dege-
nerazione grassa del cuore, la quale il piit spesso ¢ couscguenza
dei suoi vizi valvolari, di enfiscma polmonare, di quelle con-
dizioni, cioe, nelle quali da una parte ¢ reso pitt diflicile il
lavoro del cuore e dall’altra ¢ difetloso lo scambio gussoso
del sangue; tale degenerazione ¢ fenomeno frequente nelle

forme di anemia di alto grado. Anche qui non si accenna in



modo esplicito alla tubercolosi. Eichhorst espouc come nei

cancerosi e mnei tisici si riscontra latrofia bruna, o atrofia
pigmentata, o degenerazione pigmentosa del cuore. In certe
circostanze si troveranno allesame microscopico anche forme
di degencrazionc nelle atrofiche fibre del miocardio. Strinnpell
dice solo, al nostro proposito, che un mediocre grado di de-
generazione adiposa del cuore non produce alcun sintoma.

Jaccoud accenna alla tubercolosi come ad una delle cause
della degenerazione grassa del miocardio. Victor Hanot dice
semplicemente che fra le complicazioni dell'apparato circola-
torio nei tisici si trova la degencrazione grassa colle sue con-
scguenze di dilatazione cardiaca.

1. Grancher e V. Iutinel dicono che nella tisi avanzata il
miocardio & spesso alterato nella sua struttura; le suo fibre sono
atrofizzate ed esse hanno subito, a un grado pill o meno ac-
centuato, la degenerazione grassa; ¢ possibile, soggiungono,
clhie le cellule muscolari siano separate le une dalle altre,
Hérard, Cornil ¢ Hanot espongono che il miocardio sialtera
sopratutto nella tisi acuta sotto forma di degenerazione grassi
che si ritrova ancora negli attacchi acuti che sopravvengono
el corso della tisi cronica. Nella tisi cronica ordinaria si
nota piuttosto latrolia cardiaca cou degencrazione sclerotica.
Germain See accenna alla degenerazione grassa e {ibrosa del
museolo cardinco ¢ parla delia miocardite o piuttosto sclerosi
del cuore, senza entrare in particolai sui caratteri della de-
generazione indicata.

Dalle varie opinioni sin qui rviportate vedesi come (ueali
attori i nettano nel miveardio dei tubereolosi la degenera-
zione grassa quale fato solito o ncontrare; Uatrofia serplice
o Tawolia bruna ¢ pure accennata da aleuni. Herard e Cornil
o (1. Seu indicano la degenerazione sclerotica o Tultino -

tore parla, come si & visto, di sclerosi del cuore. Moo con
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quest’ultima indicazione non devesi intendere la vera seclerosi
del miocardio, quella interstiziale, bensi quella della stessa
fibrocellula. La breve e oscura esposizione degli antori citati
tiene probabilmente a che essi si sono ispirati a quanto a que-
sto proposito dice Iriedreich. 11 Friedreich irovd particolar-
mente nell’atrofia del cuore, congiunta al cancro e alla tuber-
colosi, e fibre muscolari senza le loro strie trasversali e tra-
sformate in cilindri omogenei e scolorati, con nuclei spesso
scomparsi; ¢ questa la forma ch’egli chiama atrofia sclerotiz-
zante del miocardio ¢ nella sua descrizione non fa menzione
di sclerosi interstiziale. Lo slesso accenno indelerminato di
sclerosi del miocardio lo troviamo in Marfan, quand’egli de-
scrive succintamente le alterazioni del miocardio nei tisiei. I1
miocardio, egli dice, ¢ In generale molto pallido. Al micro-
scopio si constata un’atrofia semplice o pigmentaria delle fibre
muscolari. Queste hanno il loro diametro diminuito ¢ una stria-
tura meno netta; si constata talvolta un certo grado di scle-
rosi. Anche qui noi crediamo che Marfan siasi ispirato a I'rie-
dreichriportandonesoltanto la conclusione. In quantoa I'riedreich,
ecli parla di nuclei spesso scomparsi; noi al contrario abbiamo
sempre trovato i nuclei perfettamente integri e spesso ingros-
sati.

11 De Renzt annovera fra i fatti meglio determinati atrofia
bruna del cuore ¢ accenna come frequente la vera degenera-
zione grassa del miocardio che ¢ dovuta alla gravissima al-
terazione del processo nutritivo che ha luogo in tale malattia
Cita Birch-Tirschfeld, sccondo il quale si iratta non rave
volie di cuore grasso che si accumula in particolar modo alla
base, ai margini ¢ che infilirandosi fra i fasei museolari ne
provoca Patrofia. Sccondo uesto autore si tratta allora di

una condizione analoga a quella della pseudo-ipertrofia lipo-

matosa dei muscoli volontari del corpo; Patrofia della musco-
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latura rappresenta il processo primitivo, la proliferazione del
grasso pol subentra ad occupare il posto della sostanza mu-
scolare atrofizzata. Nei casi da noi esaminati non abbjamo
potuto riscontrare P infiltrazione di grasso fra le fibre muscolari.

Il Brun-Bourdeaux mnella sua monografia sulle malattie
del cuore destro nella tisi, non istudia per nulla le alterazioni
istologiche del cuore stesso.

Barrabé ammette la degenerazione grassa COMe fatto
generale e non descrive aleuna altra lesione microscopica.

Decroiz, nel suo studio sullatrofia del cuorc e sulla di-
latazione delle sue cavita destre nella tisi, non si occupa della
parte istologica, e ammette anch’egli la degenerazione grassa
come costante. Lo stesso possiamo dire di Marucheau pel suo
lavoro sullo stato del cuore destro nella tisi polmonare. Palhier,
nella sua contribuzione allo studio anatomo-patologico del
cuore nella tisi cronica, riporta le ricerchie di vari autori sulla
degenerazione grassa del cuore nei tisici, e, appoggiandosi alle
ricerche di Briquet nega nella massima parte del casi la de-
generazione grassa della fibra, ammettendo solo Vinfiltrazione
pigmentaria. Lo ricerche di Briquet, che a torto Potain attri-
buisce allo stesso Palhier, corrispondono a quanto abbiamo
notato nei casi da noi esaminati.

L’esposizione degli studi di molti antori sul nostro pro-
posito ci mostra come nessuno di questi abbia esaminato le
condizioni istologiche del sonnettivo e dei vasi, limitando le
proprie indagini allo stato della fibra.

Abbiamo detto come in nessuno dei casi da noi esami-
nati abbiamo trovato la vera selerosi interstiziale ¢ Paltera-
gione endo o periarteritica. Un esame comparativo dei resultati

delle nostre ricerche con quelli esposti dagli autori che si sono

occupati della cardiosclerosi sara non inutile al caso nostro.
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Dobbiamo ai lavori di Huchard e al riassunto anatomo-pato-
logico e clinico ch’egli ne fece nel suo ultimo libro sulle car-
diopatie arteriose, la migliore esposizione sullo stato della
scienza a proposito della cardio-sclerosi. Huchard discate am-
piamente la questione dellarterio-sclerosi cardiaca e delle sue
conseguenze. 1l lavorio patologico, seccondo alcuni, si inizia
nel muscolo; il suo elemento contrattile si trasformerebhio
i tessuto fibroso al seguito di nna specic di irritazione di
{rasformazione (Cruveilher); sccondo altri (Bristowe, Lance-
reaux) la lesione comincicrebbe dal tessuto connettivo del cuore
e si tratterebbe d’una infiammazione interstiziale del cuore

Secondo una terza teoria, i vasi arteriosi sono il punto
di partenza delle alterazioni selerotiche del miocardio; ma qui
due opinioni sono in presenza. Innanzi tutto quella che am-
mette con Duplaix, Debove ¢ Letulle Vesistenza della periar-
torite che delermina, per propagazione infiammatoria, una pro-
liferazione del connettivo che, prendendo origine nell’av-
ventizia, irradia dal centro alla periferia per formare delle strie
di tessuto fibroso. Viene poi lopinione secondo la quale si
ammette una sclerosi distrofica ad isolotti; questa non & in-
tiammatoria, dappoiché & dovuta all insuflicienza nutritiva di-
pendente dall’endo-arterite.

Aleuni infine sostengono una opinione eclettica, ammet-
t ndo una endoperiarterite. TTuchard sviluppa largamente la
sua tooria dolln sclorosi distrofica, appoggiando le sue vedute
con larga messe di fatti istologici da lui messi in chiaro con
Wober ¢ IT. Martin, Un esame delle figure inserite nella sua
opera e di cui noi riportiamo alcune piit dimostrative ¢i {a
vedere larghi territort di sclerosi diffusa; disseminatli in mezzo
a questi campi i sclerosi st vedono dei grappt o isolotl pm

o meno grodi di fibre muse olart sime; al contro di o quest

isolotti muscolart vedesi la sezione di un’arteria di el Loin-
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nica iuterna ha proliferato ed ha ristretto e talvolta obliterato
il lume del vaso; questo aspetto delle sezioni carailerizza la
sclerosi distrofica; sc la lesione atrolica delle {ibre ¢ il con-
seguente sviluppo del conuettivo si eflettua lungt dalle pareti
arterigse, ¢id non pud spiegarsi che con una mancanza d ir-
rigazione sanguigna dovuta ad un disordine nutritivo dell’ar-
teria. A lato della sclerosi distrotica o para-arteriosa, vedonsi
lesioni molto meno accusate e sviluppate nella vicinanza dei
vasi in conseguenza della propagazione infiammatoria dell” in-
tima all’avventizia (sclerosi periarteriosa). A questi [atti esposti
ed illustrati da ITuchard ha portato non piccolo contributo il
V7Ze! con una sua memoria sulla sclerosi del miocardio. Ora,
se passiamo a confrontare queste alterazioni con quelle che
si riscontrano nel miocardio dei tisici, potremo rilevarne su-
bito le sostanziali differenze. Nella fibra muscolarc mai ab-
amo riscontrato la trasformazione vacuolare che cosi di so-
vente si inconira nei casi di Huchard e di Viti. I vasi sempre
ispessiti nell’intima ¢ spesso  obliterati nella  cardio-sclerosi,
sono statl trovati da nol sempre pervi e senza fatti di endo-
arterite o di periurterite. Il connettivo nei casi nostri fu tro-
vato non iperplastico, ma poco abbondante, ¢ lasso, coi ca-
ratteri del tessuto mucoso; e questa condizione del connettive
non ci pud far pensare che la atrofia della fibra nei lisici
possa tenere alla sua proliferazione. 1. integrita dei vasi, Iuni-
forme diffusione della lesione atrofica non ci pud naturalmente
far pensare, come nella sclerosi, ad una lesione endn o pe-
riarteritica. Dobbiamo dungue ammettere una degenerazione
primitiva della fibra ¢ inoltre una lesione analoga dello stesso
connellivo; guesto, infatti, ben lungi dal proliferare e da giun-
were ad una fase pit avanzata di sviluppo, acquista i carat-

teri del tessuto mucoso per una specie di processo di meta-

plasia. Non abbiamo qui accennato a quel casiin cui abbiamo




notato Uintiltramento linfoide tra le fibre ¢ aitorno ai vasi

di questi casi cerchieremo or ora di darel’ interpretazione; ma
fin d’ora possiamo dire che questo infiltramento non pud stare
a rappresentare una prima fase di irritazione del connettivo
consecutiva allatrofin della fibra; se cost fosse noi dovremmo
vedere, almeno in alcune zone, regioni di connettivo pii pro-
gredito ed organizzato. La degencrazione della fibra & dunque
per noi faito primitivo.

Qual’e il processo patologico per cui si produce ?

L’esame il pilt altento e ripetuto delle sezioni coi noti
wetodi della tecnica non ¢i ha mai rivelato la presenza dei
bacilli della tubereolosi. Quest’assenza  dell’esponente caratte-
ristico e specifico del tubercolo ci dimostra come la degene-
razione della fibra non tenga ad una infezione che, partita dal
polmone, abbia invaso il muscolo cardiaco. Ma oggi le lesioni
visceralt a distanza per Pazione delle toesine derivanti dai ha-
cilli sono fattl acquisiti alla scienza e da tutti aromessi ed ac-
cettati.

B merito particolare di Maffueel di aver messo in chiaro
Pazione patogena dei prodotti tossici della tubercolosi e i
avere studiato le varie modalita dei loro effetti. I prodotti tos-
sici della tubercolosi, cgli dice, inoculati per varie vie negli
animali di esperimento inducono invariabilmente la cacliessia
ed il marasma, ed oltre a cio alterazioni notevoli nel sangue
¢ nel parenchima degli organi; le alterazioni istologiche ri-
scoutrate negli animali sono state I'iperemia e " emorragia, di-
struzione dei corpuscoli rossi del sangue, accumulati sotto
forma di pigmento nella milza; atrofia dol fegato, polno-
it catarrali ed iperemie con emorragie intorno ai locolal
di polmonite, endo-hrouchiti catarrali, nefritt parenchimali o

semplice degenerazione granulosa dell’epitelio renale, atrofia

del miocardio con alterazione delle fibre muscolari nelle (uali
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la striatura longitudinale si rendeva pilt manifesta, mentre la
trasversale scompariva. Ed a questo proposito ci sia lecito os-
servare come non a ragione Teissier nel citare Maffucel pei
suoi lavori sulla cachessia marantica negli animali inoculati
col prodotti tossici del tubercolo, gli fa un addebito per non
avere studiato gli effetti locali di questa intossicazione gene-
nerale. Il libro di Teissier & uscito alla luce nel 1894 e Mal-
fucci, come abbiamo veduto, fino dal 1891 aveva rivolto l'at-
tenzione a quegli cffetti. Nuove esperienze esposte dallo stesso
autore in una recente pubblicazione confermano quei resultati,
riconfermati del resto da altri osservatori; Patrofia della fibra
muscolare del cuore vien fatta entrare nel processi dovuti al-
I'azione del veleno della tubercolosi; ed a questo proposito
I'autore, con molta cortesia, cita anticipatamente le mie ri-
cerche sul miocardio dei tisicl.

Nello studio dell’azione tossica dei prodotti tubercolari al-
cuni osservatori hanno notato che quando (nesti agiscono len-
tamente inducono prolificazione del connettivo, specialmente
dei suoi elementi fissi; il veleno tubercolare avrebbe, quando
agisce lentamente e in forma diluita, un’azione clettiva sul tes-
suto connettivo, eserciterchbe una vera azione sclerogena.
Quest’azione si esplicherebbe pilt specialmente sull’endocardio
e la questione & trattata ampiamente sotto questo punto di vi-
sta da Teissier nel citato suo lavoro sotto tanti aspetti com-

mendevole,
11 Leredde studid le alterazioni epiteliali e connettive

che si riscontrano in vari organi del tubercolosi, e si occupd
soltanto delle lesioni del fegato e del renc. La necrosi epite-
liale &, secondo le suc ricerche anatomo-patologiche, fatto fre-
quente nella tubercolosi; la necrosi epiteliale del fegato ¢ ca-
ratterizzata da vari fatti; cssa agisce sugli clementi della cel-

lula, nucleo ¢ protoplasmaj; il nucleo non si colora: le grannla-

]




zioni del protoplasma sembrans fuse, la massa prende aspetto
omogenco, talvolta vitreo. Al seguito dell’atrofia degli elementi
epiteliali 1 vasi sanguigni si dilatano, le cellule si distaccano,
si isolano, si osservano delle emorragie centrolobulari. Nelle
pareti vascolari si osservano pure lesioni necrotiche con as-
senza di nuclei nelle pareti capillari. Le pareti delle vene so-
praepatiche perdono ogni nucleo, il conncttivo si ipertrofizza,
le sue fibre si rigonfiano. La neccrosi colpisce pure le pareti
delle piccole vene porte ¢ delle arteriole.

Nel renc sono frequenti le necrosi epiteliali; mentre in
alcuni punti 1 nuclei non si colorano, in altri si conservano. Il
tessuto interstiziale renale & ispessito. I nuclei cei vasi non si
colorano bene all’ematossilina. In alcune anse vascolari del
glomerulo si ha diminuzione dei nuclei, rigonfiamento torbido,
irregolarita delle cellule endoteliali ¢ periteliali.

Tutti 1 casi studiati da Leredde erano di tubercolosi acuta
o subacuta, o cronica con esaccrbazioni acute; non esistevano
bacilli né granulazioni.

La conclusione a cui viene Leredde si & che la ncerosi
epiteliale & un resultato {requente della tubercolosi e si os-
serva spesso quando la malattia prende andamento acuto. Le
alterazioni che Leredde ha trovato nel rene le ahbiamo con-
statate pur noi, almeno in parte, nell’esame incidentale del
renc dei soggetti da noi studiati. Ma in quanto al cuore (che
del resto non & stato studiato da Leredde) abbinmo veduto
come le cose procedano. Non alterazione dei vasi, non sclerosi
del couneftivo: nei casi ad andamento cronico fatli di dege-
nerazione, di cacliessia (¢t si passi I espressione) della fibra
muscolare.

I fatti di infiltramento linfoide pift o meno rilevante 1 ab-
biamo riscontrati in gnei casi nei quali su un fonde cronico di

malattia si sono sviluppati fenomeni acuti, con andaumento ti-
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multuario, con temperature iperpiretiche, con infiltrazioni pol
monari rapide, con nefrite subacuta. Cosi nel malato, la cui os-
servazione istologica & consegnata al un. 7, nel quale alla tu-
bercolosi si associava una stenosi mitralica, si cbbero negli
ultimi giorni di vita fatti di nefrite parenchimale con lieve
albuminuria, con oligouria, con aumento della fehbre.

Nel n. 3 si ebbe nelle ultime settimane aumento notevole
di temperatura (107, violenta dispnea assieme ai sintomi di
diffusione acuta delle granulazioni polmonari. Nel n. 5 ab-
hiamo notato notevole infiltrazione leucocitica specialmente nel
ventricolo sinistro; si trattava di giovane con tubercolosi limi-
tata all’apice di sinistra: uscito dal servizio in condizioni re-
lativamente buone, e rientratovi dopo 2 mesi, riscontriamo in
lui, dopo abbondanti emottisi, i segni di diffusione rapida della
tubercolosi, con temperature sopra i 40° con notevole tachi-
cardia (polso a 130); nel n 7 trattavasi di donna che negli
ultimi giorni ebbe pleurite purulenta. Nel n. 78 la morte fu
preceduta per molti giorni da alte temperature (fino ai 40%,5)
con albuminuria, con rimarchevole tachicardia (140 pulsa-
zioni). Nel n. 9, ai sintomi della tubercolosi diffusa polmo-
nare si aggiunsero nelle ultime settimane quelli della menin-
gite tubercolare. Nel n. 2/ in cui si nota discreto infiltra-
mento si ebbe rapida formazione di caverne ¢ ipetermic fino
a 4098 nelle ore vespertine. Laddove poi I’ infiltramento lin-
foide & stato riscentrato pit abbondante, fu nel n. 2 in cui
nell’ultima settimana di vita si riscontrd polmonite lobare alla
base di destra con temperature a 40", con tachicardia fino a
150 pulsazioni, con frequenti aritmic.

Dai fatti esposti vedesi adunque come nel caso nostro il
risentimento del connettivo corrisponde al casi in cul si ebbero
manifestazioni acute nel decorso dell’infezione cronica, mani-
fostazioni sia localizzate al polmone sia ditfuse ad altri organi.
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Questo infiliramento linfoide acuto o subacuto tiene desso =«
maggior copia di materiall tossici versati nel circolo dai ba-
cilli morti pitt abbondanti nell’ultima fase della malatiia?
(Maffueci). O & effetto di intossicazione per prodotti di alwi
microrganismi che si associano a quelli della tubercolosi? E
questi prodotti tossici pitt abbondanti agiscono, come vorrebhe
Bouchard, provocando la vaso-dilatazione e la conseguente
diapedesi? La risposta a questi quesiti ci porterchbe troppo
lungi dal nostro argomento: a noi hasta avere stabilito i fatti
da nol osscrvati.

In quanto alle alterazioni mrcroscopiche dei 21 cuori da
nol presi in esame, ecco quanto risulta dal protocolli delle
autopsie eseguile nell’ Istituto. In cinque casi (0. 3, 4, 12, 1.3,
15 delle ossarvazioni istologiche) il ventricolo desiro non cra
dilatato; in uno (n. 9) esisteva dilatazione del ventricolo ed in-
sufficicnza dellostio; in undici casi era dilatato, in quattro
poco dilatato, In tutti si notava maggiore o minore Hacidit
delle carni del ventricolo. Il seno di destra corrispondeva alle
condizioni del ventricolo; esisteva cio¢ in esso una dilatazione
analoga alla dilatazione ventricolare. Per quanto riguarda il
ventricolo sinistro si notava la sua ipevtrofia pitt o meno ac-
centuatn in O casi (n. Z con stenosi mitvalica; n. 2 con ca-
vith ristretta; n. 7/ con macchie di ateromasia nell aorta o
uell” imboceatura delle coronarie: n. 78 con aorta ateroma-
sica: n. 76 con valida stenosi aortica.)

Il ventricolo era dilatato ¢ sfiancato n 3 cast (n. 9, 24
¢ 19). Era normale in 13 casi con carni in generale flacide;
ra questi casi esisteva in due leggiero aumento di consistenza.

Meritano di essere notate incidentalmente le condizioni
dellendocardio. Questo si trovd opacato od ispessito nel ven-

tricolo sinistro in 13 casi: (n. 7, con stenosi mitralica, n. 2,

macchic endoeardiche, n. 2, ateromasin aortica, n. 9, endo-
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cardio ispessito, specialmente alla base della mitrale con ate-
romasia dell’aorta in vicinanza delle coronarie; i noduli d’A-
ranzio sono ispessiti e in una valvola esiste un piccolo sacco
ancurismatico; n. 12 leggiero ispessimento nell’ endocardio
alla base della mitrale; n. £/ macchia cicatriziale spessa e
dura sulla valvola mitrale; n. 78, ispessimento dell’endocardio;
n. 7, endocardio opacato; n. 79, endocardio opacato con pic-
cole macchie di endocardite sulle valvole; n. 75, qualche mac-
chia tendinea sull’endocardio e sulle valvole; n. 16, endocar-
dio leggermente opacato specialmente sulla bicuspide; n. 20,
macchia di endocardite sulla mitrale. L’endocardio del scno
sinistro si trovd costantemente opacato e (uesto fatto appa-
riva ancor meglio se si poneva a confronto coll’endocardio
normale del seno di destra. Il seno di sinistra si trovo dila-
iato nel n. 7 (stenosi mitralica) e nel n. 20 (stenosi aortica).
L’endocardio del ventricolo destro non presentod nuila di anor-
male in 19 casi; in 2 si noté la tricuspide leggermente
opacata.

Nei vari tagli praticati sul cuore non si riscontrd mai
traccia di iubercoli nello spessore del miocardio, mail si riscon-
trarono zone di induramento fibroso.

Queste sono le condizioni macroscopiche riscontrate nei
cuori da noi esaminati.

Il fatto predominante & la dilatazione del veniricolo de-
stro; tuttavia in alcuni casi questa manca. E uotevole Viper-
{rofia pit o meno accentuata del ventricolo sinistro in o soli
casi. Per interpretare questi fatti ¢ d’uopo risalire alle condi-
zioni del cuore nel tubercoloso in vita; infatti sul cadavero
noi non riscontriamo che l'ultima fase delle alterazioni che
possono essersi verificate nel decorso della malaftia. Bisogna
domandarci: Quali sono le condizioni del cuore nel corso della

tisi polmonarc? Quali le condizioni del ventricolo desiro e
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del ventricolo sinistro nell’inizio, nel decorso, nella fine di

essa ?

II1.

Se si esamina quanto espongono sulle condizioni del cuore
dei tisici 1 vari autori che hanno trattato quest’argomento, si
resta meravigliati della contraddizione che esiste fra le opi-
nioni di molti fra quelli. Avanti Lainnec Popinione predomi-
nante cra che 1l cuore dei tisici fosse voluminoso e le caviti,
le desire sopratutto, dilatate. Ci si fondava sull’ autorita di
S¢nac, Portal e Corvisart. Scénac e Corvisart non parlano, del
resto, che incidentalmente della questione. Portal & piit espli-
cito, giacché dice « il cuore dei tisici ¢ ordinariamente ram-
mollito e dilatato; é sopratutto I’ orecchietta e il ventricolo
destro che acquistano piti capacity nei tisici, senza dubbio per-
che le arterie polmonari, non versando liberamente il loro san-
gue nei vasl polmonari, si dilatano in proporzione degli osta-
coli che ne impediscono il corso: il ventricolo destro e orec-
chietta destra cd anche la vena cava si risentono ben presto
degli ostacoli opposti alla circolazione del sangue ¢ si dila-
tano cosi piit 0o meno. Portal riferisce le osservazioni fatte in
proposito ¢ sulle quali si fonda e rimanda a quelle nelle quali
la dilatazione o espressamente segnalata. Ma  delle quatiro
osservazioni a cui egli rinvia, in due sole troviamo notata la
dilatazione del cuore destro ¢ dell'arteria polimonare; in que-~
ste due osservazioni inserite a pag. 137 ¢ 139 del 1° Volumo
vediamo notati falti polmonari che corrispondono  alla forma

fibrosa della tisi complicata coun quella: uleerativa e in questi




casi vicne notata la morte col corredo dei sintomi dell’asistolia
cardiaca. Del resto in altre osservazioni di ortal trovasi no-
tata la dilatazione del cuore destro in casi di tisi con estesi
induramenti polmonari.

Laé¢nnec dall’esame dei cuori dei tisici viene ad una affer-
mazione diametralmente opposta. « Il cuore dei tisici, egli dice,
& quasi sempre rimarchevole per la sua picciolezza e per la
soliditd del suo tessuto; forse il dimagramento generale in-
fluisce su di lui». Questa recisa affermazione di Laénnec &
mitigata dalla circostanza che egli riferisce poi delle osserva-
zioni dove é stata notata la dilatazione del cuore; questa coin-
cideva colla presenza di caverne cicatrizzate, circondate da
tessuto fibroso e da aderenze pleuriche estese ¢ spesse.

Di pili Laénnec dice :« Tutte le malattie che producono una
forle dispnea ¢ che durano lungo tempo producono (uasi ne-
cessariamente ipertrofia o la dilatazione del cuore in ragione
degli sforzi abituali ai quali quest’organ» ¢ obblicato per fare
penetrare il sangue nei polmoni, malgrado I resistenza che
gli oppone la causa della dispnea; e cosi che la tisi polmo-
nare, I'emfisema etc. producono le malattic del cuore ». lLe
osservazioni che il Lagunec ci espone sul capitolo intitolatn:
« Esame di questa questione : I} possibile la guarigione della
tisi? » sono intercssantissime, perché vi si trovano esposti chia-
ramente i caratteri clinici e anatomo-patologici di quella for-
ma che in seguito fu accuratamente studiata ¢ denominata
« tisi fibrosa », e perché in quasi tutte quelle osservazioni si
notd al tavolo anatomico la grandezza maggiore del ventricolo
destro; quest’ultima circostanza & tanto piit notevole inquan-
toch¢ le note prese da Lacnnec non crano per nulla indiriz-
zate alla ricerca dello stato del cuore. Malgrado la riserva chie
queste osservazioni del Lacnnee imponevano circa lo stato del

cuore nella tisi in generale, Popinione di lui che nella tuber-
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colosi in via d’evoluzione il cuore & piccolo, ¢ divenuta clas-
sica o tradizionale. Lowuss per il primo ha prodotto una stati-
stica che conferma Uopinione di Laénnec.

LEgli cosi si esprime: « Sié messa la tisi nel novero delle
cause dell’aneurisma del cuore; ma questa opinione non mi
sembra avere la testimonianza dei fatti in suo favore. Su 112
mdividui morti tisici, io non ho trovato che tre esempi d’un
aumento manifesto del volume del cuore. Quest’aumento aveva
luogo a spese del ventricolo sinistro, poteva essere valutato
al terzo o al quarto del volume dell’ organo, ¢ i malati che
ne erano Poggetto non avevano provato per nulla i sintomi
dell” aneurisma. In un ben maggior numero di casi il cuore
era al disotto dclle sue dimensioni ordinarie, avendo appena
la metd o1 due terzi del volume che gli appartiene. Tutto c¢io
che st pud concludere circa Iinfluenza  della tisi sull’ organo
centrale della circolazione ¢ che essa determina la diminu-
zione del suo volume come di quello degli altri organi ».

Bisot aflerma che tutte le modic prese nei tisici per il
cuore sono di poco inferiori alle medie prese negli individui
mortl per altre affezioni, ¢ guesta opinione fu ammessa da
Bouillaud, Cruveilher, Grisolle e Stokes.

Andral nota che nei due terzi degli individui morti di
tisi il cuorc ¢ alterato ed & strano che Marncheau e Pallier
nel citarlo gli facciano dire che in un terzo solo dei casi o
alterato. Questa alterazione consiste, per PAndral, in un au-
mento reale o apparente del suo volume; talvolta ¢ minore
del normale, quantunque le sue parcti sieno notevolmente au-
mentate di spessore (ipertrofia interna): talvolta il cuore ¢ vera-
mente atrofizzato, cio¢ a dire, esso ¢ di un volume pift pic-
colo del fisiologico e nel medesimo tempo le sue pareti son
assottigliate. I awmento del cuore consiste il pint ordinaria-

mente in una dilatazione delle cavitd destre con o senza iper-

3
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trofia delle loro pareti. Essa sembra dipendere dall’ ostacolo
che il sangue prova a percorrere liberamente lapparato vasco-
lare del polmone, spesso obliterato in una certa estensione. B
cosi che un’aorta troppo ristretta sembra esserc stata qualche
volta la causa di alcune ipertrofie del ventricelo sinistro.

Da quanto espone Andral, I aumento del cuore, gquando
dipende dall’apparato circolatorio, si localizza nelle cavitd de-
stre. L’aumento del cuore sinistro tienc a condizioni estrinse-
che ai polmoni. Andral dungue non si associa alle idee di
Laénnec e specialmente di Louis, perche ammette che il cuore
possa ingrandire per dilatazione con o senza ipertrofia.

Baccelli nel parlare della ipertrotia genuina del cuore de-
stro nota come dovrebbe riconoscere per causa una aumen-
tata pressione interna da impedito circolo polmonare. Parrebbe
a tutta prima, egli dice, che i tubercolosi ne dovrebbero essere
a preferenza colpiti; eppure dalle statistiche non resulta cosi.
Nel parlare poi della dilatazione del ventricolo destro, dice
esser facile avvenga per la pressione intracardiaca accresciuta
da malattia polmonare. Dice perd chiaramente non essere tanto
facile ad occorrere per tali cause, quanto & quella che debba
ritenersi satellite di altre lesioni cardiache, tra le quali primeg-
giano Pinsufficienza e la stenosi dell’ orificio e della valvola
mitrale.

La condizione del cuore destro nella tisi polmonare ha
richiamato 1 attenzione di Jaccoud, il quale nclle sue lezion
cliniche ne ha fatto uno studio speciale: ma le indagini di
Jaccoud non vertono che su un punto solo della guestione.
Egli, nello studiare le condizioni dei vasi nelle caverne tuber-
colari, vedeva in quelle uno stato di cose atto a render facili
le emottisi; ma, a tradurre in atto questa imminenza di emor-
ragia, a prodwrre la rottura deivasi, & necessaria per lui una
condizione addizionale. La causa immediata dell’ emorragia &
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u’influenza del tutto meccanica; ¢ I'aumento continuo della
pressione intravascolare, al seguito dellobliterazione d’un certo
numero di rami dell’arteria polmonare ; questa obliterazione &
costante nei polmoni con caverne ed é tanto pilt estesa yuanto
la distruzione del tessuto polmonare & piit considerevole. Ne
risulta che i canali rimasii permeabili devono sopportare la
pressione totale che cra anteriormente divisa fra vie molto pilt
numerose; il campo periferico dell’arteria polmonare era, sup-
poniamo, eguale a 10, esso cade a B; o chiaro che se I’ one
data sanguigna lanciata nell’ arteria ad ogni sistole cardiaca
resta la stessa di prima, la tensione & raddoppiata nei canali
di sgorgo rimasti liberi. Di qui per Jaccoud la causa della
rottura dei vasi malati che serpeggiano nelle pareti della ca-
verna. Nondimeno la frequente assenza delle emottisi nei tisier
con caverne ha fatto pensare a quel clinico alla possibilita di
una condizione compensatrice della obliterazione parziale del-
Parteria polmonare: questa condizione doveva essere linsuffi-
clenza della tricuspide. In questa condizione speciale del ven-
tricolo destro, I’ ondata sanguigna che dovrebbe prendere in

totalita la via dell’arteria polmonare ¢ divisa in due parti, di

cui Puna segue la via regolare, mentre I’ alira refluisce nel-
Porecchietta per Porificio auricolo-ventricolare incompletamente
chiuso. Guidato da queste riflessioni, Jaccoud ha esaminato
con attenzione il cuore dei tisici di cui aveva fatto I'antopsia,
¢ tutte le volte clic ha incontrato con lassenza d’emottisi tar-
dive delle ulcerazioni polmonari considerevoli, ha potuto con-
statare una dilatazione pit o meno larga dell’orificio tricuspi-
dale. Da queste ricerche egli viene alle seguenti conclusioni:
Pinsufficienza tricuspidale ¢ frequente nei tisici: lo sviluppo di
essa ¢ subordinato all’estensione della distruzione del tessuto
polmonare; Pinsufficienza della tricuspide sembra costante nella

st o grandi guasti che non sia accompagnata da  emorra-
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cie; questa insufficienza, compensatrice dellaumento di pres-
sione nell’arteria polmonare, previene la rottura deil vasi e co-
stituisce, nel caso attuale, un fenomeno salutare.

Nel suo trattato di Patologia interna, Jaccoud, dopo avere
descritto lo stato dei vasi nella tubercolosi del polmone, in-
dica come la diminuzione del campo dellarteria polmonare
porta sempre, quand’ & considerevole, la dilatazione e Viper-
irofia del ventricolo destro, ma questa condizione non per-
siste; quando viene il periodo del marasmo, ematopoiesi €
imperfetta, la quantita del sangue diminuisce, il cuore parte-
cipa alla degradazione generale del visceri ¢ lo si trova al-
lora piceolo, atrofico, o colpito da degenerazione grassa. Come
si vede da quanto si ¢ riferito, Jaccoud nelle sue cliniche ha
sudiato le condizioni del ventricolo destro in una sola con-
tingenza, nel caso ciol di caverne cstese senza emottisl tar-
dive, ed ha concluso alla frequenza erande dell'insufficienza
tricuspidale in questi casi; ma non ha tenuto conto di altre
circostanze, e pilt specialmente di quelle che ha poi accen-
nato nel suo libro di Patologia. Vedremo in secuito se i fatli
- gsservati da altri confermino le idec del Jaccoud; ma intanto
e sue conclusioni, ampliate oltre il dovere, sono state il punto
di partenza per gli studi di vari autori sullo stato del cuore
nei tubercolosi. Cost il Brun-Bowrdeane tratia della dilata-
sione del cuore destro nella tsi ¢ ne descrive le conscguenze
cliniche, ma, seguendo la traceia di Jaccoud, associa alla di-
latazione linsufficienza tricuspidale; a legeere le sue descri-
sioni si vede chiaramente com’ egli non tengi conto che della
condizione di dilatazione passiva, di sfiancaniento vero ¢ pro-
prio, di asistolia del cnore destro; i fafti di regurgito venoso,
di polso della giugulare, di polso epatico, di edema eonerale

chegli ¢i riferisce, denotano elreeli ebbe in mira solo (uel

casi nei quali si ha nei tisici la morte dei cardiaci, 15gli non
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¢l fa cenno dell’ipertrofia iniziale del cuore destro e non tiene
per nulla conto delle condizioni del veniricolo sinistro. Lo
stesso puossi dire della tesi di Barrabe; egii ammette atrofia
totale del cuore, la dilatazione del cuore destro, la frequente
insufficicnza tricuspidale. II Raynaud, irattando le malattie
del cuore nel Uizionario di Jaccoud, non accenna nemmcno
al rapporti fra la tisi e Tipertrofin del cuore destro. Potain
e Rendu tacciano ’esagerazione l'opinione di Jaccoud circa
Pinsufficienza tricuspidale come conseguenza della tisi polmo-
nare. Innanzi tutto, essi dicono, molti tubercolosi soccombono
senza presentarc altra lesione cardiaca che un dimagramento
del cuore, con integrith perfetta di tutte le valvole. Cio che
& vero si & che in un certo numero di tisici si constata un
poco di dilatazione delle caviti destre e sopratutto dell’ispes-
simento dell’endocardio, che & fibroso ed opaco, iuvece di
essere traslucido, nello stesso tempo che 1 margini della tri-
cuspide sono un poco inspessiti. Sono questi gli indizi del
lavoro irritativo che ha subito il ventricolo negli ultimi tempi
della malattia del petto, ma cid non ha punto per conscguenza
necessaria, ¢ neppure abituale, Uinsufficienza valvolare; la fun-
zione della tricuspide persiste d'ordinario durante tutta la du-
rata della tisi, e 1 sintomi clinici non rivelano nessun regur-
gito venoso apprezzabile. II Potain e Rendu parlano  del-
Pemfisoma, della sclerosi polmonare come causa della disten-
sione del ventricolo destro. Alla dilatazione dei bronchi, alla
sclerosi del polmone che Taccompagnra, essi attribuiscono la
maggiore azione sul ventricolo destro. Titt della  tubercolosi
questa alterazione ha per effetto di circoscrivere il campo
dell’eruatosi ¢ di aumentare la tensione nel sistema dell’ar-
teria polmonare; invece di essere l'eccezione, come nei tisici,

Paumento del volume del cuore ¢ la regola nella dilatazione

dei bronchi. Per poco che la lesione polmonare sia di data




antica e sopratutto che essa oceupi una grande estensione di
tessuto polmonare, si constata non soltanto Vipertrofia ven-
tricolare, ma Pinsufficienza della tricuspide. Vedesi come Po-
iain e Rendu escludano la dilatazione del cuore destro nella
tisi e come ammettano ipertrofia sua nella sclerosi polmo-
nare con dilatazione dei bronchi; non si parla di cid che deve
avvenire nella tisi fibrosa, e si f2 una certa confusione fra la
distensione del ventricolo destro e la sua ipertrofia.

Vietor Hanot fra le complicanze cardiache della tisi cita
la degenerazione grassa del cuore con insufficienza della tricu-
spide, e ammette Lopinione di Jaccoud.

Grancher e Hutinel, in una descrizione abbastanza confusa
delle lesioni e delle condizioni speciali del cuore nella tuber-
colosi, terminano coll’ammettere il cuore sfiancato (coeur forceé)
nelle forme acute della tisi e pella forma fibrosa, escludendo
questesito nella tisi ulcerosa.

Herard, Cornile Hanol accennano all'insufficienza della
tricuspide che si inconirerebbe nella iisi cronica con sclerosi
polmonare, e riportano Popinione gid nota di Jaccoud.

1L Friedreich, nel trattare dell’ipertrofia  del ventricolo
destro, ne accenna come Cause gli ostacoli considerevoli del
piccolo circolo, prodotti dalle malattic dell’arteria polmonare,
da tumori comprimenti, da infiltrazioni estese del parenchima
polmonare, dall’emfisema; questi stati provocano lo sviluppo
di resistenze pift pronunziate pel ventricolo destro.

Il Marfan si occupa abbastanza diffusamente dello stato
del cuore nella tisi e conclude coll’ammettere la dilatazione
del cuore destro solo nella tisi fibrosa.

So si esamina quanio a proposito del cuore dei tisici
dicono 1 trattatisti pit o meno recenti di Patologia, si resta
meravigliati delle poche ed indeterminate nozioni chie in quelli si

incontrano. 1l Niemeyer esprime in modo succinto Uidea che

o i




nel principio della malattia il ventricolo destro non di rado
si trova ipertrofizzato ¢ dilatato, poiché si rende difficile
I'uscita del sangue dallo stesso per la compressione operata
sui capillarl polmonari e per la distruzione del tessuto pol-
monare. Ma la massa del sangue tosto diminuisce, ed il cuore
si fa atrofico, appassito e piccolo.
Lichhorst osscrvo spesso il touo  diastolico della polmo-
. nare rinforzato, indizio di aumento di pressione sanguigna
nell’arteria polimonare. Il cuore destro ¢ spesso dilatato ed
: ipertrofico. Appena un ccnno incidentale dello stato del cuore
fa il Jizrgensen quando nel parlare della frequenza del polso
nel tisiel dice che puo con ragione attribuirsi alla piccolezza
e debolezza del cuore cosi frequente. Anche lo Strivmpell dice
soltanto che sono rare le alterazioni anatomiche del cuore
nelle tisi, prescindendo dalla sua piccolezza e dal suo stato
floseio, spesso rilevanti.

Il Sée ammette che nelle forme dispnoiche o soltanto
molto eostese della tubercolosi il cuore destro non manca di
ipertrofizzarsi o di dilatarsiy ¢d anche egli ammetie come re-
sultato finale Pinsufficienza dellatricuspide colle sue conscguenze.

De Renzi cita Jaccoud a proposito della dilatazione del
cucre destro ¢ delPinsuflicienza tricuspidale, ed afferma avere
coli stesso riscontrato parecchie volte quelle  alteraziont nel
tisicl, ma per lui tali alicrazioni sono analoghe a quanto s
osserva nelle persone assail anemiche. 11 De Renzi non trova
nelle condizioni meccaniche del circolo polmonare speciale ai
tisiel, In ragione della dilatazione cardiaca e dellinsuflicienza
della tricuspide; sccondo lui, anche nelle clorotiche si osser-

vano spesso i onedesimi [atti, associati al polso venoso; dalten '

} . . o i
parte, egli aggiunge, un gran numcro di osservatorl nega {n
completamnente la dilatazione del cuore destro ¢ Uinsuflicienza i
t

o

wricuspidale nei tisici.
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Dalle esposizioni degli autori citati rilevasi come la gue-

stione della condizione del cuore nei tisici sia esposts ¢ di-

scussa contradditoriamente e spesse volte in modo confuso.
Neol mentre Portal ammette in massima la dilatazione del
cuore desiro, Lacnnec, Louis ed altri la mnegano; Andral la
trova in duo terzi dei casi, ed in un terzo trova il cuore sano.
Coloro i quali amumettono la dilatazione la fanno dipenderc
dagli ostacoli che il cuore destro incontra nel piccolo cir-
colo, ma si trovano imbarazzati nell’Interpretare quei casi nei
quali la dilatazione non esiste. Di pitt si riscontra una ma-
nifesta confusione fra ipertrofia ¢ dilatazione passiva; noi ve-
dremo in seguito come sia necessario stabilire questa distin-
zione.

Dobbiamo a Bard lavere meglio di ogni altro specifi-
cato in quali forme di tisi si osserva quale conseguenza la
dilatazione del cuore destro. Bard, nell’ importante sua tesi
sulla tisi fibrosa cronica, studia i rapporti di questa coll’em-
fisema, ne espoue 1 caratterl anatomo-patologici ¢ ammette
che Pemfisema diffuso nei tisici sia una conseguenza della
sclerosi polmonare; & nella sclerosi diffusa che si ha il mag-
gior numero di vasi obliterati; & in questa che il campo del-
Varleria polmonare viene ad essere in gran parte intercettato;
& in questa clie si deve avere I'ipertensione dell’arteria e 1l
consceutivo dilatarsi del cuore con tutte le sue conseguenze.
Il Bard esamina con cura varic osservazioni, nelle quali si
noto Pectasia del ventricolo destro, e viene alla coneclusione
che in tutti i casi eitati si trattava della forma tipica fibrosa.
Dopo il lavoro di Bard, vengono altre pubblicazioni sull’argo-
mento, ed in queste si nota subito Iinfluenza che egli vi ha
esercitato. Cosi Decroda, nel suo studio sull’atrofia del cuore

e la dilatazione delle cavith destre nella tubercolosi polmonare,

combatte Popinione di Jaccoud sulla roduzione dellinsuflicienza
I
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tricuspidale, ¢ si associa a Bard, considerandola secondaria alla
sola tisi fibrosa. A conclusioni analoghe a quelle di Bard ¢ di
Decroix vienc Marucheaw, il quale studia in primo luogo la
dilatazione cardiaca nella tisi acuta; ¢ esplicito poi nell’ammet-
terla nella forma fibrosa e uell’escluderla in quella comune
ulcerosa o in via di evoluzione. Nella tesi sulla « Morte dei
tisici » il Moussous si occupa dei disordini cardiaci che talunc
volte 1i conducono a morte. In questi casi egli pure, ispirandosi
a Bard, afferma che la dilatazione cardiaca destra colla con-
secutiva asistolia si riscontra solo nei casi di tisi fibrosa.
Heftler, pur ammettendo 1 fatti affermati da Jaccoud, ricorda
Popinione di Bard. Ed infine Palhier, nella sua tesi del 1890,
conclude affermando che la dilatazione del cuore destro quale la
concepiva Jaccoud, cio¢ come dipendente dalla diminuzione del
campo circolatorio polmonare, indotto dalle lesioni distruttive
della tisi, non esiste. La si incontra solo nella tisi fibrosa, ed in
questo caso & quasi unicamente allemfisema che bisogna at-
tribuirla.

Nella storia adunque dello stato del cuore nella tisi pol-
monare, possiamo dire riscontrarsi due fasi: nella prima esiste
disparita di opinioni fra gli osservatori e confusione nell’espo-
sizione dei fatti e nella loro interpretazione; nella seconda fase
le cose si delincano un po’ meglio. Tenuto conto del fatio che
& nella tisi fibrosa, che gli ostacoli ¢ le resistenze del piccolo
circolo sono di gran lunga maggiori, si viene ad ammettere che
nella tisi fibrosa ¢ soltanto in questa si ha la dilatazione de-
stra; ma anche (ui si mantienc una certa conlusione fra di-
latazione passiva e ipertrofia con dilatazione. Ora vedremo in
seguito come sia neeessaria questa distinzione per la giusta in-
terpretazione dei fatti,

Chi in alia ha portato largo contributo di scienza ¢ di

esperienza nella difficile questione ¢ il prof. De Giovanni,
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Il De Giovanni nel 1877 pubblico un interessante lavoro
in proposito nella Rivista Veneta di scienze mediche; a que-
sto tennero dietro altre pubblicazioni che svolgono ed illu-
strano i concetti esposti nella prima. (id in precedente lavoro
egli aveva richiamato lattenzione sul fatto che 1 rapports
morfologici che presentano i predisposti alla tisichezza pol-
monare si esprimerebbero cosi: predominio degli elementi lin-
fatici come fatto fondamentale: ma gquesti si modificherchbero
a norma che insicme predomina, pit o meno, il sistema ve-
noso; che questi rapporti deriverebbero dalla primitiva orga-
nizzazione, sarebbero cresciuti o scemati od anche elisi du-
rante lo sviluppo embrionale ed extrauterino dal come si svi-
luppano il cuore e le arterie. Da cio apparisce, secondo De
Giovanni, che il cuore negli individul afletti dalla tisichezza
polmonare non & sempre, né in tutt, in condizioni eguall.

Gia fin dal principio della malattia il cuore pud essere
proporzionale all’organismo, o piit o meno sviluppato. Quindi
nel corso della malattia incontrerd mutamenti diversi a se-
conda del caso. Ragionare delle alterazioni del cuore nei ti-
sici con i soll elementi del reperto cadaverico non solamente
conduce a conclusioni diverse ed anche contrarie, ma impe-
disce di conoscere i fatti durante la loro effettuazione. Ora
bisogna convincersi che il cuore nei predisposti alla tisi pol-
monale & per lo sviluppo e le funzioni diverso nei diversl in-
dividui. I1 De Giovanni presenta 30 casi di incipiente tisi-
chezza polmonare nei quali ha trovato il cuor destro preva-
lere sul sinistro.

In altri 55 casi la malattia era incipiente (22 casi); piit
avanzata con lesioni bilaterali in 16; ¢ avanzatissima a destra
in 6, e a sinistea in 95 ed il cuore presentava diametri rela-
tivamente minori del normale con qualche prevalenza del ven-

tricolo destro. In altri 18 casi poi esistevano -+ a  malatiin




incipiente con predominio del cuore sinistro — 9 o ma-

lattia avanzaty col cuore normale — 5 col cuore com-
plessivamente maggiore del normale, a malatlia avanzatissima.
De Giovanni ha seguito i suceessivi mutamenti del cuore nei 30
cast di tisi incipicnte con prevalenza del cuore destro sul si-
nistro ed ha trovato: in 7 sempre eguale il cuore nei  suoi
diametri; in 16 verificarsi successivo impiceolimento del clore,
in 7 successivo prevalere del ventricolo destro. Da questi fatti
viene alla conclusione che il cuore non si modifica in modo
corrispondente alle alterazioni polmonari; e questa differente
maniera di modificarsi del cuore accenna a due altri momenti,
alla diversa costituzione morfologica primitiva del cuore o alla
diversa combinazione dei fatti anatomo-patologici che si rea-
lizza nei singoli casi. Data una diversa costituzione morfolo-
gica primitiva del cuors, facilmente si comprende che le suc-
cessive manifestazioni sue, come le ultime suc alterazioni, de-
vono corrispondere non solo alle lesioni polmonari, ma aliresi
al tipo morfologico del cuore medesimo.

L’ illustre clinico di Padova studia lo stato morfologico
del cuore dei tisici a seconda dei tre tipi di questi, cioe ali
eretistici, i torpidi, gli energici, e dimostra come varie deh-
bono essere le sue alterazioni a seconda dol tipo a cui il
malato appartiene: seguendo tal metodo ecli giunse a darsi

ragione di fatti inesplicati e in apparenza contradditori.

V.

I7idea dominante in quasi tuiti oli  osservarori che s

sono occupati delle condizioni del cuore nei tisici o che Vine
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grandimento del cuorc destro, che si di sovente vi si incontra,
tenga alle numentate resistenze del circolo polmonare. Allo
stesso modo che le resistenze della grande circolazione indu-
cono condizioni nuove di funzionalith e di nutrizione del cuore
sinistro, gli ostacoli nella piccola circolazione dovevano in-
durre condizioni e stati analoghi nel cuore destro. B si in-
siste tanto in questi termini di analogia che non si tenne
conto di diverse condizioni anatomo-fisiologiche del piccolo
circolo, le quali modificano ¢ limitano oltremodo I influenza
delle causc di resistenza che in esso possono manifestarsi.
Bisognava innanzi tutto ricorrere alla fisiologia sperimentale
e sentirne 1 responsi. Ora 'esperimento fisiologico ci insegna
che accio le resistenze della piccola circolazione reclamino lo
intervento di maggior lavoro del cuor destro, & necessario che
esse siano estesissime e tali quali non c¢i é dato riscontrare
che a processo tubercolare diffuso e avanzatissimo. Il Lichteon,
merce numerose ricerche sui cani, trovd che rendendo im-
pervii i tre quarti dei rami polmonari, e per consegtenza ri-
ducendo tutta la sezione trasversa ad una quarta parte del
normale, non si alterava menomamente n¢ la pressione delle
carotidi, né quella delle giugulari; cio significa che, malgrado
tutti quegli ostacoli, giunge nel ventricolo sinistro la quantitay
normale di sangue. Nei rami dell’arteria polmonare posti al di
qua dell’ostacolo indicato cresce la pressione ed irami tuttora
pervii si distendono ed il movimento del sangue si accelera tanto
che altraverso 1] quarto rimasto pervio corre nello stesso tempo la
medesima quantitd. di sangue che precedentemente passava per
tutti ¢ due i polmoni. Quest’aumento di pressione ¢ perd licve,
ed il manometro a soda applicato ad un ramo dell’arteria
polmonare destra fa vedere solo un'elevazione da 180 a 260

mm. cioé di circa 80 mm. di soda, o circa 6 mm. di mer-

curio, allorquando il tronco dell’arteria polmonare sinistra era




—_ D —

occluso. Un tale minimo aumento  di pressione basta nella
piceola circolazione per produrre una distensione sufficiente
di tutti i rami ancora aperti ed il ventricolo destro & nella
condizione di prestare nel momento un licve auments di Ja-
voro. Ma sc la cresciuta resistenza nella piceola circolaziono
diviene permanente, allora dove verificarsi Piperirofia del ven-
tricolo. Questa ipertrofia avverrd tanto pitl presto e giungerd
ad un grado tanto pitt forte quanto pii ¢ aumentata la, resi-
stenza, ¢ sopratutio quanto pitt & generale Tostacoly cho la
corrente sanguigna incontra nell’atiraversare i polmoni. Dalle
esperienze di Lichteim resulta adunque, che a produrre una
lievissima ipertensione nella arteria  polmonare occorre ¢le
un intero tronco di essa, ossia una buona meti delly sezione
vascolare, sia occlusa ; soltanio in queste cendizioni quel [utto
si verifica. Questo facile adattamento del circolo polmonare a
nuove condizioni & spiegato dalla strufturs, speciale dellart via
polinonare e delle sue diramazioni. Gid anche per le comuni
arterie ¢ noto come si adattino a nuove condizioni i pres-
sione; Pocelusione anclie di upa grossa arteria porta uua i-
pertensione aricriosa soltanto transitoria; hen presto i vasi
collaterali si dilatano e compensano la sezione vascale sop-
pressa. La cosa riesce pii ovvia a comprendere se si tien conto
della struttura  dellarteria polmonare. La parete dell’:uteria,
polmonare e delle sue branche di divisione & notevolients
P sottile di quella delle artorio della circolazione generalo
che possiedono 1o stasso calibro (Gegenbaur). Quindi nel {or-
ritorio della polmonare sard molto pitt facile il nuove cirenlo
Compensativo. No ei si diea che e espericnze di Licliteim
HOn possono equipararsi a quanto avviene nel polmone ispes-
Sito per tubercoli od altro processo patologico, chi: anzi in

questi casi I'ocelusione parziale dei vasi avvenendo gradata-

—
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mente e lentamente, lascia tempo ed agio alla formazione del
circolo di compenso.

Ma negli stati patologici che noi studiamo si verificano
condizioni favorevoli a questa formazione anche per altre ra-
oioni. Natalis Guillot e Cornil e Ranvier hanno dimostrato,
nelle zone di tessuto polmonare rimasto sano, lesistenza di
anastomosi di nuova formazione fra i vasi polmonari e le
arterie bronchiali, come pure Paumento di volume dei rami
delle arterie polmonari sui lobuli rimasti sani. Nel fatto pa-
tologico aduncue, a mantenere ’equilibrio emodinamico con-
corrono circostanze pit favorevoli ancora di quelle che si
realizzano nelle esperienze di Lichteim. E per non avere te-
nuto conto di queste condizioni speciali che Jaccoud & incorso
in errore di apprezzamento quando ha voluto spiegare il mec-
canismo di formazione dell insufficienza tricuspidale che si
incontra, secondo lui, in molti casi di tisi. Nei polmoni con
caverne, egli dice, (e noi dobbiamo ripetere quanto abbiamo
gia riportato) esiste obliterazione costante dei vasi e quesia
obliterazione ¢ tanto pitt estesa quanto la distruzione del tes-
suto polmonare & pilt considerevole. Ne risulta che i canali
rimasti permeabili devono sopportare la pressione totale che
era anteriormente divisa fra vie molto pill numerose; il campo
periferico dell’arteria polmonare era, supponiamo, eguale a 10,
esso cade a B; & chiaro che se l'ondata sanguigna lanciata
nell’arteria ad ogni sistole cardiaca restala stessa di prima,
la tensione ¢ raddoppiata nei canali di sgorgo rimasti liberi.
Ora questa deduzione & errata perché & errata la premessa;
da quanto abbiamo esposto resulta chiaro che riducendosi
anche alla meth (da 10 a D) la sezione vasale trasversa, la
tensione nellarteria polmonare non sara per nulla raddoppiata.

Dalle cose esposte resulta che a spiegare col solo fattore

- resistenze polmonari - Iipertrofia del ventricolo destro nei




— 47 —

tisicl, occorre che queste sieno estese e tali quali non riscon-
triamo spesso nella tisi  anche quando esiste indubbiamento
la detta ipertrofia, Ma a questo ci si obbietta che queste con-
dizioni non sono applicabili che a un cuore destro sano; nella
tisi abbiamo il cuore degenerato, quindi esso si sflanchera fa-
cilmente, anche con resistenze nop molto estese; quindi avremo
Ia sua dilatazione anche con resistenze piccole; @ appunto a
questa conclusione che giunge il Potain in una sua lezione
clinica sullargomento. Ora o qui il caso di spiegarci chiara-
mente su un punto sul quale regna sovrana la confusione.
Gli autori che trattano Pargomento di cui ci occupiamo accen-
nano con indifferenza ora all’ ipertrofia, ora alla dilatazione;
anzi & per lo pit della dilatazione, dj quella passiva, che si
parla.  Qualche autore (Marucheaun) ammette un periodo di
vera Ipertrofia, ma solo nella tisi fibrosa: coloro che descrivono
le condizioni del cuore destro nella tisi ne ammettono senza
altro la dilatazione, ¢ la esposizione che ci danno dej singoli
cast corrisponde alla dilatazione passiva, allo sfiancamento dj
6380, tanto ¢ vero che in tut quegli individui di cui si ri-
porta Distoria si ha la morte con i fatli dellasistolia del cuore
destro. Ora noi vogliamo parlare di quei casi nej quali Iat-
tento esame dei malati rivela una ipertrofia vera e propria,
caratierizzata semiologicamente dall’aumento del diametro tra-
sverso del cuore, dal piit vivo impulso retrosternale inferiore,
€ sovratutto dall’eccentuazione del 29 tono della polmonare,
Questi casi non costituiscono, ¢ vero, che una fase soltanto
della malattia, ma di ossi bisogna tener conto, Nel decorso
ulteriore della, tisi, ai fatti della ipertrofia del ventricolo de-
Stro si sostituiscono quelli della sua dilatazione passiva, del
Suo - sfiancamento, od allora, come osserva il I'riedreich, anehe
U fatti semiotic variano.

Ammesso dunque che in un numero non indifferente  di
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tisici si abbia, in una certa fase, la vera ipertrofia del ven-
tricolo destro, questa non si polra mettere in rapporto colle
resistenze polmonari altro che nel caso che queste siano estese,
che corrispondano almeno alla meta della sczione trasversa
del polmone. Queste condizioni della circolazione polmonare
sl realizzano principalmente nella forma fibrosa della tisi. Nella
forma ulcerosa si ha, ¢ vero, spesse volte una enorme sop-
pressione di territorio vascolarc; ma nelle zone rimaste sane
le nuove anastomosi dei vasi, la dilatazione degli altri rami
compensano il territorio vascolare soppresso; nella forma fibrosa
della tisi queste condizioni compensatrici avrebbero bene il
tempo di realizzarsi; ma la lero realizzazione & impedita,
come osserva Bard, dal processo speciale che allora esiste.
L’evoluzione fibrosa che soffoca il tubercolo soffoca pure le
anastomosi vascolari, ma di pili essa provoca 1 cmfsema, e
noi sappiamo quanto valga I'emfisema a provocarc Toblitera-
zione e la distruzione delle piccole ramilicazioni arteriose delle
pareti alveolari. Tutto adunque concorre nella tisi fibrosa ad
aumentare le resistenze polmonari e a provocare da parte del
ventricolo destro maggior lavoro per vincerle, ¢ da qui la sua
ipertrofia. Ma in questi casi le resistenze del continuo aumen-
tano, e a lungo andare il ventricolo destro si stianca e con
facilita. si ha la produzione dellinsufficienza relativa della tri-
cuspide colle sue conseguenze di asistolia.

Questo & Pandamento che sogliamo osservare in malati
di questa specie. D’ordinario in essi le condizioni gencrali si
mantengono buone per lungo tempo; lu sanguiticazione st ef-
fettua bene, le forze si conservano: per aunni ed auni non
abbiamo segni di degencrazione della fibra cardiaca, tinch®
viene listante in cui Pequilibrio si rompe,

Noi abbiamo potuto osservare queste fasi in una ma-

lata del nostro servizio. Trattasi di donna di 65 auni, che da
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un decennio cirea soflri spesso di tosse, di leggiere e ripe-
tute cmottisi, di dispnea abbastanza intensa, Ricoverata or fa
un anno allOspedale, abhiamo potuto constatare in lei scle-
rosi diffusa polmonare con emfisema, catarro con dilatazione
dei bronchi, bacilli negli sputi, non febbre. I ottusita assoluta del
cuore giunge quasi alla marginale sternale destra, ma il suo im-
pulso & forte, il 2 tono della polmonare & accentuato. Parte
la malata dall’ospizio relativamente migliorata; mai si notd
in essa la pii lieve traccia di edema alle estremita.  Ritorna
Pinferma, sul terminare dj (questo inverno, con ageravamento
dei fatti locali, con dispnea piit intensa. 1. ottusiti assoluta
del cuore sorpassa Ia marginale destra: il 2° tono della pol-
monare non & pifi rinforzato, cominciano gli edemi alle estro-
mitd Inferiori. In questo caso noi abbiamo potuto  assistere,
nello stesso individuo, alle different; fasi della malattia. In
altri casi consimili ¢i siamo incontrati nel decorso dei 94
e nel principio di quest’anno.

E certamente in casi di tisi fibrosa che si sono incon-
trati spesso Laennée ¢ Portal, quando descrivono la rilevante
dilatazione del cuore destro nei tisici, ed una lettura delle loro
osscrvazioni in proposito ce ne fars persuasi.

Il fattore « resistenze polmonari » o adunque  efficace,
quando raggiunge un alto grado, a provocare Uipertrofia prima,
e lo sfiancamento del cuore destro pol.

Come vaino le cose nella comune tisi uleernsa ? Se esa-
Wminiamo per ora i 21 casi di cui abbiamo seguito Pautopsia,
noi vediamo che in 5 di essi il cuore destro non era dilatato,
in 4 assai poco dilatato, in uno era dilatato con insuflicionza,
dellostio, in 11 era dilatato. Ta dilatazione adunque ¢ fro-
quente ¢ la sua interpretazione non riesce difficile 5 essa pro-
viene non tanto dalle resistenze lo quali, come abbiamo ve-
duto, vengono in gran parte ad essere compensate, quanto

4
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dalla condizione di debolezza del cuore cagionata dalla dege-
nerazione della sua fibra sempre constatata coll” osservazione
istologica. Al fattore « resistenze polmonari » si aggiunge dun-
que Paltro « degencrazione della fibra » ¢ tutti ¢ due portano
al resultato finale della dilatazione. Ma in aleuni casi il cuore
destro non si trova dilatato all’autopsia; noi abblamo osscr-
vato D casi con nessuna dilatazione e quattro con poca. K in
molti di questi le resistenze polmonari dovevano pur essere
valide, inquantoché alle vaste ulcerazioni si aggiungeva indu-
ramento polmonare e aderenze pleuwriche. In taluni casi, con
ripetuti esami del malato, avevamo potuto constatarc la dila-

tazione del cuore destro; quando le condizioni generali erano

peggiorate, (uando la cachessia era avanzaia, sl poteva con-
statare 1'impicciolimento del cuore destro clhie veniva poi con=
fermato all’esame cadaverico.

A spiezarce questi fatti occorre fare intervenire un altro
fattore importante « la massa del sangue ». Quando la ca-
chessia progredisce, quando prevale anclie in periodi non molto
inoltrati dell’allezione polmonare, il sangue partecipa all’ im-
poverimento generale dell’organismo ¢ Ia sua massa diminui-
sce, ed allora il ventricolo desiro, che a volume normale
aveva dovuto dilatarsi, ritorna su sé stesso e diventa relati-
vamente sutficiente.

Nella valutazione delle condizioni del ventricolo  destro
dobbiamo aggiungere per conseguenza un altro fattore « Iim-
poverimento della massa sanguigna ». Dal prevalere i uno
o di due dei e fattori accennati, clot, resistenze polmonari,
stato della fibra, massa del singue, deriverauno nel cuore de-
stro effetti diversi. Per il prevalere dell” impoverimento  della
massa sanguigna avremo il cuore destro piceolo, ancorche va-

lide siano le resistenze, ancorché sia avanzata la degenera-

zione della fibra cardiaca. Se le altre due condizioni preval-
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gono, o umite o disgiunte, avremo dilatazione malgrado 1a (j-
minazione della massa del sangue,

Senza tener conto di (questi vart modi di associarsi o (i
elidersi dei fatior accennati, alcuni osservator; hanno senz’al-
tro stabilito una divisione netia fra tisi fibrosa e tisi nleerosa,
anche per quanio riguarda il ventricolo desiro, ammettendo
come fatto costante 1o dilatazione sua vella prima forma, e
il sno non dilatarsi nella scconda. Che in gencrale lo cose
debhano andare cosl, ¢ ovvip I’ intenderlo, se si pensa ehe
nella tisi fibrosa non «i verifies, quell’ impoverimento del san-
aue proprio dell’alira forma. S poteds affermare, tuig’al pif,
che nella forma fibrosa pura, in individui in buone condizion;
generali, si avrea Fiperteofia prima, e la dilatazione passiva
POl ma mnon si potra dire el nella: forma uleerosa non  si
v la dilutazione | ‘mesta;siaved guando, per speciali di-
Sposizioni individyali, Pimpoverimento della massa sanguigna
now sard il fattore prevalente. Nei 9 casi incui all'antopsia
<L 1rovo il ventricolo dostro poco o punto dilatato, <i trattava
di tisi ulcerosa o decorso lungo, con  oestrema emaciazione,
con anemia profonda o piit pronunziata che negli - aliri casi.

Lintlnenza della diminuziono della massa sanguigna si eser=
cita amehie ip quei casi a forma mista el durano per vari
anni collandamenty della forma fibrosa ¢ che terminano colla
forma comune nleerosa, In questi casi I intlnonza dilatatrico
deeli ostacoli polmonari viene ad essore aljse dalle condizioni
move che vencono indotte nella massa del sangne.

Fra i casi i enl abbiamo segnito Pantopsia, no ahbinmo
frovato nuo cop dilatazione dol ventricolo dostro o COHrrispon-
dente dilatazione dellostio. questo caso trattavasi Ji ma-
lato con gy di inhercolusi diffusa, che nelle wltime settimane

VI prosontd 1o noge della tabercolosi miliare neutn: al
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granulazioni tubercolari e 1o stesso fatto si notdo nelle mo-

ningi e nel peritonco intestinale, Inquesto individuo Ia granu-
losi acuta non si presentd con i caratteri clinici dells forma
solfocante; i fenomeni meningei predominarono o Pinfermo si
spense nel coma. Questo caso non puc quindi paragonarsi ad
altri descritii di dilatazione cardiaca desira quale conseguenza
della tubercolosi miliare acuta, La dilatazione del cuore destro
preesisteva alla manifestazione della granulosi e a renderla
pilt accentuata fino ad  aversi Pinsufticienza  valvolare pud
avere contributo la concomitante dilatazione  del ventricolo
sinistro che si riscontrd al tavolo anatomico.

Fatto degno di osservazione si & Fipertrofia del ventpi-
colo destro che talune volte si incontra nell'inizio della 1isi.
De Giovanni nota il fatto come [requente ed a noi & stato
dato riscontrarlo in molti casi nej quali Ia lesione polmonare
era Iniziale, con loealizzazionoe ad uno o ai dpe apici, con
integrita del rimanente parenchima  pelmonare, B si noii
che quando abbiamo affermato Pintegritic del resto del pa-
renchima  polmonare abbiamo cercato eliminare lo  cause
di errore che possono condurre a quelle diagnosi. — Ta-
fune volte infatti gran parte del territorio polmonare & co-
sparso di piccole granulazioni tubercolari, le quali per la
loro disposizione sulle pareti vasali possono provocare pro-
cessi peri e endoarteritici doi piccoli vasi, senza che per que-
sto si abbiano fatti molto vilevanti alla prrcussions od all’a-
scoltazione; ma in tal caso per la peribronehite concomitante
¢ per le nuove condizioni di nutrizione delle pareti stesse doj
brouchi minori, Iascoltazione attenta del malato non ei fara
seutire il murmure vescicolare come nells condizioni normali,
ma il respiro sard Pt 0 meno crudo ol aspro;  queste liovi

differenze nel caratiore della respirazione, quando sono con-

glunte a fawti pite salienti di uno o dei due apici, bastano a




farci se non altro sospettare una mageiore diffusione de) pro-

<esso tubercolare. Vha inoltre un’ alira condizione, capace dj
indurre difficolis considerevoli nella circolazione polmonare,
ad onta che taty vasi sieno  perfottamento permeabili, 1]
cambiamento di volpme che I polmoni subiseong nelle divergg
fasi della respirazione nop indiflerente per la civeolazione
del sangue nej medesimi, ¢ si gq quanto la lore dilatazione
respiratoria agevoli j) passageio del sangue attraverso i es-
pillari polmonari.

Ora una condiziono che impedisee questa dilatazione
la sinechia totale qelle Inmine plenriche, per Ia quale non song
Pili possibili le eseursioni dei polmoni  sully, parete  toracien
verso addome. Anche g questa possibile contingenza, bisogna
rivolgere l’attenzione; condizione del resto chie facilmentn
Puo constatare con i notj procedinmenti della semeiotica. I g-
perfluo pol avvertive cho fa d'wopo premunipei contro le canse
di errore nel quale possono indurei g stenost dellarteriq
polmonare, Ia compressione di (uesia per tumore mediastinjee
O per aneurismag aortico, o lesistenza dj U vizio valvolape
del cuore sinistro. 13 cost che in giovine quindicenne con Jjp-
vissima infilirazione dj an apice, noi non sapevamo a prims,
giunta darei ragiotic di una valida ipertrofia del cnore destro;
- atlento esame del cyoro SIstro ei foca pijoyapo una ste-
nosi mitralica appenamanifesta per un soffio presistolico,
stenosi che nel volgere pochi mesi si feco chiara o palese,
Eliminate queste cause di errore, resta sempre  vero che iy
aleuni casi di tisi iniziale il cnore destro sk riscontra ipertro-
lico. A che tiene questacondizione? Si posson escludere Jo
alterazioni dellargeriq polmonare sja doj 2rossiosuoi tronchi,
sia delle piceole diraanazioni sue; Parteria polmonare fiy sCm-
Pre da noi trovaia sana polio ste taniche, quantungue Pesao

stoellettnasse sy individuj giunti all’ultino grado della ¢n-

e
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chessia tubercolare. Né si potri dire che Pipertrotia del cuore
destro mnella tisi iniziale puo riferirsi ad un processo ceundoar-
teritico del vasi minori polmonari provocato dall’intossicazione
tubercolare. Se i vasi del territorio tubercolare sono alterati e
oppilati, non lo sono gida quelli delie zone rimaste sane, ¢ noi
abbiamo gi4 riferito le ricerche concludenti a questo proposito
di Natalis Guillot e di Cornil e Ranvier. Ilscluse queste cause,
noi abbiamo pensato che a spiegare in questi casi Pipertrofia
iniziale del ventricolo destro occorra tener conto delle con-
temporanee condizioni del cuore sinistro. E ormai cosa asso-
data che le condizioni che pitt di ogni altra determinano
Pipertrofia del cuore desiro, sono 1 vizi valvelari del cnorc
sinistro; questo fatto, sul quale insiste Baceelli, & oggi affer-
mato da tutti gli osservatori, ed ¢ procedimento usuale deila
clinica, in presenza di una ipertrofin del cuore destro, di bene
esawinare il cuore sinistro.

Ora, non solo le lesioni valvolari di questo inducono
quelia ipertrofia, ma possono indurla anche quelle alterazioni
che localizzandosi sul miocardio, portano :lle medesime con-
seguenze d’ordine idraulico che sempre vengono indotte dai
vizi valvolari. Tutte le malattie del cuore, dice P. Teissier,
chesse si stabiliscano sul pericardio, sul miocardio, o sugli
orifici, hanno per resultato comunc di provocare un rallenta-
mento pilt 0 meno accentnato nella circolazione polinonare,
Ora, in molti casi di tisi noi osserviamo dino  dall’inizio di
essy, fatti generali di ancwia, di cachessia che st impongono
all’attenzione del medico; in questi casi wattasi i malad i
quali accennano a turbe cardinche, a frequenti palpivazioni;
¢olnoquestt cast che incontriamo i pine spesso Viperivotia del
cuore destro. Ora non ¢ lecito ammettere che in essi siasi i

gifv iniziato un leggiero grado di degencrazione del cuore si-

uistro? Se il cuore sinistro ¢, sia pur parzinhinente, arolizzaio




nella sua fibra, avremo pitt 0 meno rilevanti le consexuenze
della sua insufficienza funzionale, relativo ristagno nella sna
caviti, rallentamenio e ipertensione nel circolo polmonare,
stasi relativa nel ventricolo destro, necessita per esso di mag-
alor lavoro, d’onde la sua ipertrotia. 11 Scée ha hen tenuto
conto dei fatti d’ordine cardiaco che accompagnano la tisi;
ma egli non i dice di aver osservato Vaumento del ventri-
colo destro e riferisce quel fatti ad una diminuzione dell’ec-
citahilita dei vaghi cardiaci; noil non escludiamo Iinfluenza
nervosa per la produzione degli accennati disturbi, ma dal
momento che dessi sono capaci di indwre effetti duraturi nel
cuore destro, crediamo debbano riferirsit a condizione patolo-
cica pur duratura del miocardio sinistro. (neste turbe cav-
diache noi abbiamo potuto notarle manifestissime in un gio-
vane enirato nel nostro servizio Panno decorso; la lesione cra
limitata allapice destro; pur tuttavia il ventricolo destro era
Ipertrofico e 1 toni dell’apice erano delioliy con qualehe aritmia,
con polso piceolo, frequente, vooto. Mancava la febhre e si
aveva poco espettorato, nel quale del vesto si rinvennero i ba-
cilli. Partt Pinfermo e ritornd allan visita dopo cirea quattro
mest; 1 faiti polmonart erano molto progrediti @ si notavano
piceole eseavazion: gid formate Lanbo 1 lati; al segni della
iperirofin erano  succeduti quelli della dilatazione  del cuore
ilestro.

Ma una seria obblezione si aftuccia all” ipotesi che nel
cuore sindstre si abbia, nel casi i eni parliamo, una atrolia
incipiente. Ciosi pud dire : Ia causa generale che avreebbe -
dotto In degenerazione  iniziale e parziale del cuore  sinistro
perehié non agisce contemporancamente snl destro? Per guanto
riguarda Pendoeardio ¢ noto quanto pitt (requenti sieno le al-
teraziont di quello  sinistro che qaello del destra. Ma anche

Fendocardite cronica, fibrosa, che con tanta froquenza s in-
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contra pitt o meno diffusa nella tubercolosi polmonare si loca-
lizza quasi scmpre nelle cavita sinistre, e questo fatio risulta
quasi costante nelle osservazioni macroscopiche da nol ripor-
tate. E non ¢ difficile I’ interpretazione del fatto; i prodottl
tossici tubercolari che per la via delle vene polmonari sono
del continuo versati nel grande torrente circolatorio incontra-
no per primo Pendocardio sinistro e la per prima esercitano
la loro azione deleteria. Ma la ragione di sede, valevole per
le alterazioni endocardiche, non vale per quelle del miocardiv.
Nelle sclerosi del miocardio Huchard e Weber hanno trovato
pitt di frequente affetto il miocardio sinistro. Huchard spicga
il fatto per la magglor frequenza delle lesionl ateromatosc
nella coronaria sinistra. Presciudendo dalle obbiezioni a cui
pud andare incontro questa spiegazione, se si vuol tenere conio
delle anastomosi che i rami delle coronarie contraggono Ira
loro, egli & certo chie not non possiamo applicare 1 interpre-
{azione di Huchard al caso nostro.

Nella cardio-sclerosi, le lesioni cardiache s accompa-
gnano all’arterite dei vasi intracardiaci ¢ sono sotto la dipen-
denza di questa ; nei nosiri casi invece abbiamo veduto come
la integrita dei vasi ci porti ad ammetiere una azione diretta
dei prodotii tossici sulla fibra muscolare. d allora ci ¢ forza
ammettere che se il cuore sinistro si altera pilt precocemente
del destro, cid avviene per Peccesso della sua funzionalith fisio-
logica. B questa la ragione che adduce ITuchard quando dice
che se nella cardio-sclerosi la coronaria anteriore ¢ pilt so-
vente alterata, c¢io avviene anche in ragione dell’ cecesso di
funzionamento del ventricolo sinistro eh?’ essa deve irrigare ¢
nutrire. Quanto noi riteniamo avvenga spesso nell'inizio della
tisi ¢ sostenuly da aleunt autori per la tisi confermata. Peacoch
ed Lngel citati da Marucheau e da Palhier trovano prevalente

I'atrofia nel cuore sinistro; anzi Ingel wmmette un® influenz:
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inversa della tubercolosi polmonare sul cuore sinistro ¢ sul

[

destro, ¢ fa coincidere coll’atrofia dell’uno una ipertrofia com-
pensatrice dellaltro. E De Giovanni nei suoi Commentari cli-
nici, interpretando colle ragioni della Morf{ologia lo stato del
cuore nei predisposii alla tisi, ammette una sproporzione tra

lo sviluppo del wventricolo sinistro e yuello del destro che @

pilc amplo, e ritiene queste condizioni speciali dovute ad uno
h sviluppo anormale del cuore; in conseguenza di quest’ anor- ;

male sviluppo il ventricolo sinistro compie in modo inadeguato

le sue funzioni; ne deriva maggior pressione idraulica del
sangue nel dominio vascolare che dalle vie polmonari affiui-
sce al ventricolo sinistro, conseguentemente prima nel polmo- §
ne, poi nel cuore destro che per questo ingrandisce oltre il ’
normale.

Al tavolo anatomico non riesce possibile constatare (ue-
sta differenza nella condizione dei due ventricoli. Quando 1'in- 1
fezione e I’ intossicazione tubercolare giungono al punto da ‘
condurre a morte 'infermo, hanno gia prodotto la degenera-
zione di tulto quanto il cuore, ed allora noi osserviamo e nel ‘

cuore destro e nel sinistro una completa uniformitd di lesioni.

La degenerazione incipiente del miocardio sinistro & per
noi confermata dallo stato di ipotensione arteriosa che si ri- ‘
scontra in quel malati; il polso, oltreche frequente, ¢ piceolo, !
depressibile e spesso aritmico: e questi caratteri del polso es-

sendo permanenti non si possono collegare che a una condi-

zione pure permancnic del centro circolatorios

Come si comporta nella tisi il cuore sinistro? Qui non si
puo fare intervenire in verun modo il fattore « resistenze pol- ;
monari » che ha tauta azione sul ventricolo destro. La sezione ‘
trasversa dello shoceo delle arterie bronehiali ¢ cost minima

che anche estese ¢ valide resistenze nel circolo  del polmone

non possono escreitare aleuna influenza salle condizioni idrauli-
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che del sangue nel ventricolo sinistro. D’ alira parte, come
abbiamo veduto, & questo che per le condizioni sue speciali
di iperfunzionaliti fisiologica deve per primo subire la degn-
nerazione e latrofia. K cosi che noi non lo troviamo anormale
nella maggior parte dei casi; lo troviamo dilatato e sfiancato
in 3 casi e in 5 pilt 0 meno ipertrofico, ma mai in grado ele-
vato. Ora in tutti questi ultimi casi alla tubercolosi polmonare
si aggiungeva altro fattore. E cost che in un caso di ipertro-
fia si aveva la stenosi mitralica concomitante, in altro la ste-
nosi aortica, in 3 Pateromasia dell’ aorta con fatti di nefrite
interstiziale. Nei 3 casi di ventricolo sinistro dilatato e sfian-
cato si sono riscontrati fatti di ateromasia aortica, di nefrite
mterstiziale, ed in uno si trovd anche un piceolo saceo aneu-
rismetico in una valvola aortica. In (questi casiil processo de-
generativo della fibra non ha lasciato tempo allo svolgimento
di una vera ipertrofia, ma le resistenze del grande circolo
hanno provocato invece la dilatazione e lo sfiancamento.

Dalle nostre osservazioni adunque si rileva che se il ven-
tricolo sinistro & ipertrofico non lo ¢ a causa della tuborco-
losi, ma malgrado la tubercolosi.

Lo Charrin ha comunicato il 2 aprile 1892 alla Societd
di Biologia un caso di simultaneca lesione cardiaca e tuberco-
losi. Egli riferisce Pautopsia di una scimmia morta al lalo-
boratorio del Dr. Lahorde al secuito di una hacillosi rapida
senza scleroti vascolare, nella quale si notava una pronunziata,
ipertrofia del ventricolo sinistro, con tale spessezza delle pa-
retl da sopprimere quasi la sua cavith ¢ doviia allo sviliuppo
esagerato del tessuto connettivo. Questa osservazione non ha
gran valore nel caso nostro. Non ¢ possibile riferiye quell’enor-
me amento di volume del cuore sinistro a nessuna forma 0

tubercolosi polmonare. Anzi il presentare il ventricolo sinistro

dii quella scimmia una vera ipertrofin: concentrica ¢i fa SOspeL-




—_ oty

tare vi coesistesse una nefrite cronica interstiziale, la quale
potrebbe avere indotto quegli effetti sul cuore malgrado la
tubercolosi. Ora nella comunicazione di Charrin non si fa cenno

dello stato dei reni nella scimmia,

Lo studio delle alterazioni del miocardio nella tisi pol-
monare ci porta indirettamente ad un rapido esame di una
questione della pite alta importanza nel campo della scienza o
della pratica, a quella del presuntn antagonismo fra tuberen-
losi e cardiopatic. La rarith di coincidenza fra le due alfezioni
aveva colpito ¢li antichi osservatori @ molti di essi affermano
senz’altro quest’antagonismo, ammettendone come cansa Vin-
compatibilita delle due diatesi, la tubercolare ¢ la reumatica.
I questa I opinione di Grisolle, di Louis, di Rokitansky, i
Pidoux. A spiegare le ragioni ipotetiche dell” antagonismo di
queste due diatesi, il Clarac espone delle nozioni i cliniea
hiologica del tutto incerte, opponendo In diatest acida dei renma-
tizzanll alle diatest alealina det tubereolost. Queste vednte di
Clarac, combattute da Drouin e da Teissier non possono essere
accellate ¢ non delueidano per nulla I questione, Le idee eseln-
sivee di Rokitausky ¢ della sua scuola vengono perd ad essere
combatiute da vari osservatori, 1 quali man mano riferiscono casi
di axsociazione di tibercolosi con cardinpatie. Tranbe, Cunshure,
Fromumolt, Lépine pubblicano molti casi di coincidenza di tuber=
colosi e di allfezioni cardinche valvolar; ¢ cost ehe Iidea del-

, . . . .
Pantagonisie assoluto viene ad es<ere abbandonain fno o che si

Snge ai nostei glornl i cud per opera 3 Teipier, Potain o Tojs-
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sier si viene a studiare la questione sotto un punto di visla
pift positivo. Ma per bene intenderci sull’argomento & d’uopo
scindere in due 1l quesito. Innanzi tutto dobbiamo domandarci
se e in quanto un cardiaco pud divenire {ubercoloso; in se-
condo luogo se e in quanto un tubercoloso puod divenire car-
diaco. Le osservazioni dei clinici mostrano che raramente il
primo caso si veritica; ma il verificarsi di rado non significa
che non si abbia mai; il Sée, ad esempio, considera che 3 per
cento del cardiaci si tubercolizzino. A noi ¢ stato dato osser-
vare di recente un caso importante, Trattasi di uvomo di cir-
ca 60 anni che all’eth di 10 pati di grave poliartrite reuma-
tica; oggl presenta le note caratteristiche della insuflicienza
mitrale ¢ contemporancamente olfre i fatti di tubsrcolosi del-
I'apice destro con bacilli negli sputi; le sofferenze sue polmo-
monari non datano che da un anno ed esordirono con leg-
gierc emottisi che hen presto cessarono.

Il Peler considera rara questa coesistenza, o in tre anni
non Iavrebbe incontrata che 5 volte. Di questa rarita celi ci
d& le ragioni. La tubereolosi polmonare si localizza di pre-
ferenza agli apici, perché sono la parte la meno funzionanie
di un organo che la poverta della sua struttura e della sua
vitalith predispone alla deviazione tubercolosa. Ora, negli in-
dividul colpiti da affezione del cuore, si fanno abitualmente
verso le basi polmonari delle congestioni passive che, osta-
colando ¢ sopprimendo Pematosi in questi punti, forzano le
parti superiori dei polmoni a funzionare con un’energia com-
pensatrice, ciod a dire mettono queste parti in condizioni di
funzionamento preservatrici della tubercolosi, o, in ogni caso,
poco propizie al suo sviluppo.

IPantagonismo relativo delle cardiopatie ¢ della tuberco-
losi deriva adunque, secondo il Peter, da condizioni circola-

oric del tutto meceaniche; e, difatti, secondo lui, quest’azione
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preservatrice non si ha che nei periodi pinttosto avanzati delle
cardiopatie, quando la siasi basilare o costituita; net periodi
primordiali dellaflezione cardiaca, quando il circolo polmo-
nare non sl risente ancora, il cardiaco pud  tubercolizzarsi
come ogni altro individuo, quando le condizioni sue generali i
¢ le condizioni igieniche in cui vive Io rendono atto all’infe-
zione. Nel nostro infermo, di cui testé abbiamo parlato, ¢ an
falto che, malgrado Dinsufficienza mitrale, le basi dei polmoni
crano perfettamente libere, non si erano, ciog, costituite quelle

condizioni, che, sccondo Peter, possono, fino a un certo punto,
preservare dalla tubercolosi.

L’interpretazione di Peter non ¢ condivisa da altri pa-
tologi, 1 quali ammettono, con Lcépine, Potain e tenaut, che
¢ Tedema e la congestione polmonare che direttamente si op-
pongono allinvasione dei bacilli; anzi, Caenens spiega (uesta
azione colle propricta antitossiche del sioro trasudato.

Che le mutate condizioni circolatoric polmonari possano
indurre uno stato di arresto temporario nell’evoluzione della
tubercolosi dell’apice, ¢ fatto osservato nei versamenti pleurici
chie si manifestano nei tubercolosi; in questi casi la compres-

sione di una parte del polmone pare eserciti un’influenza che

st oppone allo sviluppo rapido dellaffezione. Questo punto, sul
quale insiste pitt volte Baceelli nelle sue lezioni  cliniche,
stato oggetto di inberessante comunicazione da parte di Lor-
laniui nell’altimo Congresso internazionale di Roma,

Le statistiche riportate da Teissier oflrouo pochi casi di
lesioni cardiache, nel decorso delle quali siasi sviluppata la
tubercolost polmonare. Cosi 981 casi (i lesioni cardiache di-
Yerse possono riparticsi nel modo seguente @ 8Y osservazioni
di Tesioni mitraliche doppie, senza coesistenza di tubereolosi; 82
Usservazioni di insufficienza niitrale senza tubercolosi; 77 os-

Servazioni di losione complessa (aortica o witrale) che com-

—
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prendono due fatti di tubercolosi polmonare sopravvenuti tar-
divamente e ben dopo Papparizione delle lesioni degli orifici
secondarie al reumatismo; 73 osservazioni di insuflicicuza ¢
stenosi aortiche con un solo fatto di tubercolosi polmonare
sviluppata tardivamente; 23 osservazioni d’ancurisma e di di-
latazione aortica senza alcun fatto di tubercolosi. In conclu-
sione, in 381 casi di lesione cardiaca valvolare o degli ori-
lici, sl riscontro la tubercolosi consccutiva solo in tre casi.

I vizi dell’arteria polmonare sono di frequente susseguiti
dalla tubercolosi del polmone, ¢ in ispecie quelio che piit spesso
in quella si incontra, la stenosi. La stenosi, che per lo pii ¢
congenita, per ischemia che induce nell’albero circolatorio
polmonare, predispone naturalmenie quest’apparato alla tuber-
colizzazione. Heftler cita aleune statistiche, dalle quali risulta
che il 10, secondo alcuni, o il 12 o il 30 per cento, sccondo
altri, delle stenosi della polmcnare & susseguito dalla tuber-
colosi.

IE qual causa non infrequente della hacillosi pohnonare si

ammettiono i vizi aorticl, la stenosi e Uinsufficienza. Tra i casi i
b

tubercolosi da noi osservati al tavolo anatomico, ne abbiamo
uotato uno, in cul esisteva valida stenosi dell’oriticio aortico.
Non abbiamo mai riscontrato lesioni dell’arteria polmonare; in
un solo caso vi esisteva una macchia ateromasica.

Fra le affezioni dell’aorta, a cui spesso tiene diciro la tu-
bercolosi, ¢ notato 'aneurisma. Stokes cita Pancurisma come
una causa relativamente frequente della tubercolizzazione del
polmone, ed in questi casi la tisi ha spesso dei sintomi oquivoci
¢ il suo andawento ¢ lentamente progressivo. L'aneurisma del-
Paorta in aleuni east determina la stenosi dellarteria polmonare
per compressione, ed allora eserciterebbe unazione provoeatrice
della tisi per via indirelta, per Uischemia polwonare che viene

indotta dalla compressione dellarteria.
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Ma in aleuni casi non s noto questa compressione o
nondimeno si aveva Ia tubercolosi contemporaneamente all’a-
neurisma, Iuchard ne ejja Ul caso interessante, ed in questo,
coesistendo un’ateromasia arteriosa gene alizzata, potevasi rie
tenere che la tubercolosi fosse stata favorita dallo stato
ipotrofia di tuitj gl organi, compreso il polmone; ipotrofia
resultante dal restringimento ateromatoso delle arterie o (al-
Vinsufficiente consceutiva irrigazione sanguigna negli organl.
Nei predisposii, Parteriosclerosi o Pateroma arterioso POssono
preparare il terreno per Pevoluzione hacillare. Possiamo dun-
que concludere che nei cardine lo sviluppo della tubercolosi,
uantungue fatto raro, pure pud benissimo realizzarsi,

La tubercolosi pud essere causa dj affezione valvolare o
degli orifici del cuore? Quando la patogenesi delle affozion;
organiche cardiache, sotto Pinfluenga delle idec di Bouillaud,
era tutta quanta riassunta nella cndocardite reumatica, ern
naturale la mente dei clinic; non fosse diretta a considerare
la wbereolosi capace a produrre  vigj cardiaci, tanto piit se
SIopensa clie la tulereolos stessa era posta in antagonisio
batogenetico col reumatismo. [ ancho quando, a lato dell’ides
delle  diatesi, brese posto la dottrina dell'infezione, anclio
quando per la scoperta del Dacillo specifico si dove conside-
rare la tuboreolos (uale malatiia infetiiva, non si rivolse Page
euzione alle lesioni che iy correlazione sua potevano trovarsi
uellendocardio, o questo perche molto di rado si trovavs nel-
Iendocardio NS8O una infiammazione specifica, caratlerizzata,
ciod, dalla presenzadel hacillo. M Lo mndagini volte all’azionce
dei prodoty tossici bacillarl misero iy chiaro Pazione speciale
di quesii o pote aflermare che molie lesioni a distanza dol
focolajo Linfeziono tengono all intossicazione per i oprodotii

hacterje;. Questo fu messo i chiaro specialmento por la u-

bel‘colusi, come abbianio veduto nel corsa di questo siadjo,
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La tubercolosi allora fu considerata capace di produrre I'cn-
docardite per via d’intossicazione ed allora, guidati da questa
veduta scientifica, si registrarono quei fatti & infiammazione
valvolare che prima si ritenevano del tutto indipendenti dal
processo tubercolare. Cosi il Potain su 35 antopsie di stenosi
mitralica pura trovd 12 volte la tubercolosi come agents ef-
ficiente, ossia una proporzione di 35 per 100.

Il Teissicr, allargando il campo delle sue ricerche, am-
mette pift frequente di quello si creda la stenosi mitralica
conseguente alla tubercolosi, ed in appoggio della sua tesi
cita numerose osservazioni cliniche cd anatomo-patologiche.
Alla stenosi mitralica si accorda un’azione antagonista sulla
tubercolosi polmonare nel senso che la produzione di quel
vizio cardiaco arresta nella sua evoluzione il processo tuber-
colare; all’antagonismo patogenetico degli antichi si sostituisce
Pantagonismo di evoluzione; si rientra nella legge di Peter
perché 1 malati rientrano nella categoria dei cardiaci. Gli os-
servatorl vanno anzi pilt innanzi e nello stesso malato scor-
gono un prevalere dei fatti polmonari se i fatti cardiaci si
emendano e viceversa; e Tripier osserva non avere mai in-
contrato casi di tisi polmonare che evolvano parallelamente a
una malattia di cuore.

Il Lannois riferisce I'osservazione di un antico reumatico,
da molti anni cardiaco ¢ con lesionl spiccatissime, rivelate
dalla autopsia e nel guale le turbe cardiache erano quasi
completamente scomparse dietro una tubercolosi polinonare a
decorso fulminco.

Quest’azione di arresto che Pinsorgente stenosi della mi-
trale indurrebbe nella tubercolosi del polmone & fatto che sta
a siguificare una correlazione di causa ad cffetto, oppure trat-
tasit di due fatti dipendenti dal modo speciale di evoluzione

della tubercolosi stessa? Se la stenost mitralica agisse real-
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mente guale causa efficiente atta ad arrestare il processo pol-
monare, noi non sappiamo perché i suoi offetfi non dovreb-
hero esplicarsi, almeno in certa misura, anche nelle forme
gravi di tubercolosi. La retrocessione della tubercolosi polmo-
nare che Potain e Tripier hanno constatato allorquando si
costituisce la lesione mitralica si verifica anche quando la
tubercolosi decorre con forma grave? Il caso del malato la
cul osservazione istologica & consegnata al N. 7 ci puo dare
qualche lume in proposito.

Dell’cti di 84 anni, egli entra al nostro servizio ai primi
di dicembre del 1893 con i segni pitt chiari di diffusa tuber-
colosi ai duc polmoni. Un attento esame dell’ infermo ci fa
constatare una stenosi della mitrale, con soffio diastolico alla
punta, con dilatazione del ventricolo destro. Nessun antece-
dente di reumatismo o di progressa  affezione dell’apparato
respiratorio al di fuori dell’attuale. L’affezione polmonare da-
tava da pit di quattro anni, provocando ricorrenti attacchi di
hronchiti febbrili.

Ben presto si stahiliscono i fatti dell’asistolia, ed il ma-
lato, dopo avere presentato edemi alle cstremita ed anasarca,
nuore: per sincope. I' fatti polmonari non si erano per nulla
arrestati; Ia fobbre continud  con temperature  alte fino alla
morte. Alla autopsia si riscontrano i pizzi valvolari della tri-
cuspide in parte fusi o vi & una stenosi dell’orificio abbhastanza
notevole: i tendini dei muscoli papillari sono leggermente
Ispessiti. [’esame dei polmoni mostra turbercolosi confluente
¢on-caverne di varia grandezza: i polmoni sono  aumentati
di consistenza e alla palpazione si sentono dei numerosi noduli.

Llassenza di qualsiasi antecedente reumatico e di altra
affezione toracica che non sta la tubercolosi, il datare dj
duesta da olire quatiro anni, il non avere il malato presen-

ato per lunghissimo tempo nessun disturho cardiaco, ¢i deve

5
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far ammeltere che la stenosi mitralica sia stata in lui conse-
cutiva alla tubercolosi polmonarc; eppure essa non ha avuto
nessuna azione di arresto sulla bacillosi del polmone e le due
affezioni hanno decorso parallelamente contribuendo 1l'una e
Paltra alla fine dellinfermo. E si noti che qui, a causa del-
Iasistolia cardiaca indotta dal vizio valvolare dovevano es-
sersi realizzate quelle condizioni idrauliche del piceolo circolo
che, secondo Peter, possono spiegarc I'antagonismo di evolu-
zione {ra tubercolosi ¢ cardiopatie. Né c¢i si pud obbiettare
che appunto il decorso relativamente lungo della tubercolosi
nel nostro malato & prova dell’azione pur relativamente henefica
osercitata su di essa dalla affezione valvolare. Nel caso no-
stro, fin da principio la malattia si svolse con forma febbrile,
con frequenti acutizzazioni e non ebbe per nulla andamento
torpido. Di pit all’autopsia non si riscontrarono in uessun
punto dei polmoni segni di retrocessione di vecchie lecsioni,
ma tubcreoli a tulte le fasi di progressiva evoluzione. Questo
esempio ci fa ritenere che nelle forme gravi, in quelle spe-
cialmente che sono tali fin dall’inizio della malattia, la ste-
nosi della mitrale non esercita alcuna azione di arresto e
molto meno di retrocessione del processo polmonare.

Quest’azione di arresto si eserciterebbe invece nelle forme
lievi, in quelle che fino dall’origine presentano una evoluzione
lenta? Teissier ¢ Potain ne riportano molti esempi, illustrat
da note cliniche, ¢ da reperti anatomo-patologici.

Nel nostro servizio abbiamo studiato un caso di una certa
importanza a questo proposito. Trattasi di giovine (uindicenne,
nato di genitori sani, piccolo ¢ gracile del corpo, a torace
vistretlo, ancmico ¢ debole sempre. Igli venne da noi lotto-
bre del 1893 per uno dei soliti catarri brouchiali da cui ve-
niva colpito da vari anui al principio della stagione invernales

del resto da pifi di quatt’anui egli tossiva, manon pare abbia
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avuto mai febbre. I’esame del torace dimostra ispessimento del-
Lapice sinistro con qualche rantolo consonante, poco espettorato,
pochibacilli negli sputi; non constatiamo mai elevazione anormale
di temperatura.

Il malato lascia Pospedale dopo pochi giorni di degenza
e vi ritorna verso la meta del luglio del 1894. Nel mentre ai
ripetuti esami praticati Pottohre precedente il cuore non dava
alcun segno di alterazione, ai rinnovati esami mostro i segni
pitt chiari della stenosi mitralica. Te condizioni del polmone
si mantengono tali ¢ quali erano nellottobre precedente. Parte
di nuovo il malato per rientrare quest’anno nel nostro servi-
zio. I fatti toraciel non sono progrediti; persiste ispessi-
mento dell’apice sinistro, poco espettorato con scarsi bacilli;
non febbre; stato generale relativamente buono.

Segni ognora piit manifesti all’ascoltazione di stenosi mi-
tralica; fremito diastolico alla punta. Da quatiro mesi il ma-
lato soffre di rigidita dolorosa al collo e lesame locale di-
ostra una cervico-spondilite di natura evidentemente tuber-
colare. In questo caso noi abbiamo per cosi dire assistito al-
Yevoluzione della stenosi mitralica nel decorso di una tuber-
colosi ¢ questa, durante circa 18 mesi, non ha progredito.
Questo arresto nella sua evoluzione tiene alla stenosi mitrale?
[due fatii coesistono, wa riesce difficile affermare se sia propria-
mente la lesione cardiaca che ha arrestato il processo tuberco-
lare. Quello c¢he possiamo allermare si ¢ che guella lesione non
ba avuto influenza aleuna sulla diatesi, tanto ¢ vero che
dopo [a sua manifestazione abbiamo avuto la tubercolosi ver-
tehrale, Il Teissior eita molti esempi di tubercolosi arrestata od
anche retrocessa coll’ insorgere della detta stenosi; olire alle
oxservaziont personali ne riferisce molte di cliniel eminenti
Cote il Potain,

I fanti sonn indiscutibili, ma 1 loro interpetrazions lascia
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pell’animo qualehe dubbio. Se si leggono infatti le osserva
zioni riportate dal Teissier si vede clie in quasi tutte trattasi
di forme iniziali, o che presentano una cvoluzione lenta. Ora
quante volte noi indipendentemente dalla stenosi mitralica non
ci incontriamo in queste forme che evolvono lentamente, che
offrono lunghi periodi di sosta, che possono anche passarc a
gnarigione? Lo stesso Teissier, nel mentre ammette Unzione di
arresto esercitata dalla stenosi sulla tubercolosi, conlessa che
questo fatto si verifica quasi sempre nelle tubercolosi a cvo-
luzione lenta fino dall’ origine. Ed allora perche non riferire
Parresto alla evoluzione naturale della malattia?

Qualsiasi interpretazione vogliasi dare al fatto, egli ¢ certo
perd, dice Teissicr, che I insorgere della stenosi mitralica nel
decorso della tubercolosi non costituisce un fatto di lieto pro-
gnostico, perché a pilt o meno breve scadenza, essa diviene uni
sorgente continua di pericoli e costituisce nel tubercoloso un

indizio di situazione pilt grave.
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