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In minimis latet natuira,
Prixio.

Avendo il Prof. CaNTaNt chiesto all'istituto anatomo-patologico un
esame microscopico dettagliato del pancreas, del fegato, della milza,
dello stomaco, dell’intestino, dei reni. dei centri nervosi, dei gangli
del simpatico e dc¢’ plessi nervosi, de’ vasi e delle glandole mesen-
teriche, sopra gli ultimi cinque casi di diabete mecllito, morti per
malattie intercorrenti ed accidentali nella sua cliniea, io ebbi 'onore
di essere incaricato dell’esecuzione di queste ricerchce dal mio ca-
rissimo maestro e direttore di questo Istituto, il Prof. ScIRON.

Nel fare questo lavoro ho cercato essere piuttosto minuzioso stu-
diando la maggior parte degli organi non solo, ma lo stesso organo
anche in diversi punti, e cid colla speranza di potere rinvenire il
bandolo in questa oscura quistione, qual’® ancora oggi I'anatomia
patologica del diakete mellito.

Innanzi tutto sento perod il dovere di ringraziare il mio illustre
maestro Prof. ScHRON, per avere, anche questa volta come sempre,
messo a mia disposizione tutti i mezzi materiali che possiede que-

sto Istituto.
CAPITOLO 1.

ANALISI 1STOLOGICHE.
§ 1. Analisi istologica degli organi della diabetica Maria Giovanna Renni di anni 33.

Diagnosi’ anatomica— Pneumonite crupale tra lo stadio di epatizzazione rossa e grigia
di tutto il lobo inferiore sinistro. Catarro brouchiale cronico con enfisema a margini.
Iperemia venosa delle meningi, del cervello e del fegato. Ipertrofia dei reni (1).

Stomaco. — La mucosa ha generalmente la spessezza ordinaria,
perd negli strati pit superficiali, cirea nel suo 4° superiore, i vede
infiltrata di piccole cellule linfoidi le quali occludono pilt 0 meno

(1) Vari pezzi degli organi sono stati induriti nell’alcool per poi fare
de’ sottili tagli microscopici, che colorati al carminio ed all’ ematoxilina
ho chiuso in glicerina e nel balsamo del canada per studiarli al micro-
scopio. Anche negli altri quattro casi seguenti si é tenuto lo stesso me-
todo, solo per i pezzi del sisterna nervoso si ¢ usata prima una soluzions
di acido cromico al due per mille e poi ' alcool assoluto. Il carminio ado-
perato & quello del Prof. ScHRON e del quale non ancora ¢ stata pubbli-

cata la composizione.
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completamente gli sbocchi glandolari e non fanno distinguere piu
e cellule cilindriche di questo strato. Il resto dei tubi glandolari
& di apparenza normale, ma le cellule epiteliali — secretive — sono
atrofiche, a contorni irregolari, lo scarso protoplasma residuale &
sparso di gocciole adipose, ma il nucleo & sempre conservato e si
colora bene col carminio. Percid queste cellule sembra che abbiano
una disposizione irregolare, né é pil possibile distinguere le di-
verse specie — forme — di epitelio che si trovano in questa se-
zione di tubi glandolari. Studiando la mucosa gastrica di altri punti
ove si mostra di colore giallo ranciato, colore che si rende anche
pilt manifesto dopo chie il pezzo & stato indurito nell’alcool, sk vede
essere diminuita in spessezza, & ridotta a circa 1i3 del normale.
Essa mostra tutti i graduati passaggi di un processo inflammativo
cronico, fino a che tutta la sua meta pia superficiale non sia tra-
=formata in un cordone connettivale fibroso, in certi punti ancora
ricco di giovani cellule (fig. 12, s), ed in altri molto pigmentato in
siallo, ed in nero per abbondante emorragia pregressa (fig. 2.2, ¢).
In guesti punti emorragici latrofia & sempre pilt avanzata.

Come dagli strati pii superficiali si va ne' pit profondi della mu-
cosa, si vede continuarsi il processo inflammativo, ma in grado
meno intenso; abbondanti cellule linfoidi infiltrano i setti glando-
lari e si estendono fino alla muscolare della mucosa, le cellule a
pepsina ne restano compresse, e percio la loro atrofia & anche pit
pronunziata (fig. 1.2 g). Alcuni preparati, propriamente della re-
zione pilorica, dimostranc come il processo inflammativo scer-
dendo negli strati pitt profondi della mucosa vi forma abbondante
fessuto connettivo fibroso, che circonda i tubi glandolari e ne strozza
aleuni. Percio alcuni tubi sono dilatati circa del triplo, altri com-
pressi ed atrofizzati, ed in certi altri punti non si veggono pilt glan-
dole, ma semplice tessuto connettivo fibroso.

Nella mucosa cosl inflammata i prodotti flogistici spesso si rac-
colgono in abbondanza in un punto, ed ora vi formano degli ac-
cumoli cellulari flogistici, guasi fossero degli ascessolini miliari
iniziali, ed altre volte sollevano gli strati pitt superficiali della mu-
cosa, gia diventati fibrosi. e formano come delle bolle ripiene di
prodotti flogistici, le quali bolle spesso si rompono alla superficie.
vuotano il loro contenuto e cosl restano delle cavita nelle quali
possono penetrare i cibi ingeriti (fig. 3%, a, b). Altre volte i pro-
dotti flogistici sono deposti alla superficie della mucosa e formano
come una massa grigiastra finamente granulare e vischiosa, sulla
quale restano attaccate briciole di cibo (fig. 4* m).

Tutte le tuniche muscolari, compresa anche quella della mucosa,
sono un poco ipertrofiche, ma per altro normali. La sierosa e la
sottomucosa sono normali, perd i vasi che decorrono in gquesta
sono dilatati e ripieni di sangue; pelle arterie si veggono inoltre
gli endoteli dell'intima sfaldati, caduti nel lume vasale ed intima-
mente misti al sangue. Nelle vene molti globuli bianchi sono rac-
colti insieme da fare pensare ad un inizio di trombosi.

‘Duodeno. — La mucosa & leggermente infiltrata di piecole cellule
come suole vedersi nel catarro, le glandole di BRUNER sOno un
poco ingrandite; niente altro di anormale.

Glandole mesenteriche. — Sono di apparenza normale.

Prancreas. — In molti preparati al microscopio non si vede nulla
di anormale, ma in aliri, fatti in diversi punti della glandola, le
cellule epiteliali di singoli acini sono torbide, non si colorano col
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<arminio e spesso si mostrano in via di disfacimento molecolare.
I nucleo raramente si vede, 0 pure scompare interamente ogni
forma cellulare ¢ non resta che una massa uniformemente granu-
losa sparsa di piccolissime e rare goccioline adipose. Guardando
i vasi vicini si veggono dilatati e ripieni di sangue; nelle arterie
non esiste pitt intima, ed il sangue che riempie tutto il vaso, & in
contatto immediato colla lamina elastica interna (fig. 10*), o pure
Tintima scollata e caduta si vede raccolta nel lume vasale. Il con-
nettivo interstiziale, il dotto pancreatico ed i suoi rami sono normali.

Fegato. — Le filiere delle cellule epatiche sono un poco assotti-
gliate per atrofia delle cellule. La rete capillare & passivamente
dilatata e spesso ripiena di sangue. Studiando le cellule epatiche
con un ingrandimento piu forte, si vede che molte di esse, a pre-
ferenza quelle della zona periferica e della centrale dell’acino, sono
sede di una degenerazione particolare, la quale incomincia nel nu-
cleo e finisce per invadere tutta la cellula. In effetti i nuclei di al-
cune cellule si colorano meno bene col carminio e st veggono piit
trasparenti e meno granulosi, e quelli di altre ingranditi e trasfor-
mati in una sostanza ialina trasparente, degenerazione ialina, fi-
saloide del nucleo. Quando in una cellula esistono due nuclei si
possono trovare entrambi degenerati, o pure uno degenerato ed un
altro ancora ben conservato. Altre volte si osserva come una goc-
ciolina trasparente, che sorgendo in un punto periferico del nucleo
ne spinge da un lato il suo protoplasma (fig. 12% b). Questo & lo
stato iniziale del processo, ma in una fase piu progredita, il nu-
cleo degenerato appare come una grossa goccia trasparente che
occupa sola quasi tutto il corpo cellulare, opure, come una vacuola,
si perde in modo insensibile nel protoplasma. (fig. 12* d). A stadio
anche pit avanzato tutta la cellula & degenerata (fig. 122, e) e tra-
sformata in una placca traslucida con una piceola massa proto-
plasmatica che ancora si colora al carminio e che rappresenta il
nucleo. Spesso molte di queste cellule sono le une accanto alle
altre e formano cosi delle aie di degenerazione (fig. 11 a), che
ricorduno quelle che si ottengono per via sperimentale negli ani-
mali quando si lega il dutto coledoco.

Il tessuto periacinoso qualche volta & di apparenza normale, ma
molte altre presenta le note di una inflammazione cronica, la quale
permette seguire tutti i graduati passaggi dal semplice infiltra-
mento cellulare fino alla neoformazione di abbondante tessuto con-
nettivo fibroso. 1 rami della vena porta sono alquanto dilatati e
ripieni di sangue, ma per altro normali, mentre quelli dell'arieria
epatica presentano una forte endoarterite cronica che restringe
molto, ma non ancora & arrivata ad occludere completamente il
lume vasale (fig. 14* ¢). I dutti biliari fanno notare un pronunziato
stato catarrale, i loro epiteli cresciuti di numero si raccolgono in
abbondanza nel lume vasale, che certo restringono molto, ma non
occludono completamente. In mezzo al tessuto connettivo neofor-
mato si veggono inoltre molte di quelle neoformazioni epiteliali tu-
bulari che si interpretano come vie biliari neoformate (fig. 112, e).

Milza.— E in tutto di aspetto normale, solo il sangue contenuto
nelle grosse vene & molto ricco di globuli bianchi. :

Reni. — Gli epiteli dei tubulini contorti della sostanza corticale
sono tutti di aspetto normale, solo nel centro di molti tubolini si
veggono delle masse rotondeggianti finamente granulose e semi-
trasparenti addossate le unc sulle altre e che hanno 1’ apparenza




—_4 —

di forme cellulari in degenerazione (fig 17?, ¢). Le capsule di Bow—
MaN ed i glomeruli di Marpiea: sono molto ingranditi, ed 1 vasi
che formano questi ultimi molto dilatati e ripieni di sangue.

Alcune anse di HENLE e molti tubi retti delia sostanza midollare,
hanno un aspetto vitreo splendente; i loro epiteli sono rappresen-
tati da grosse masse omogenee e trasparentt di forma irregolare:
e con contorni ben netti. 1l nucleo quasi sempre esiste e i colora
al .carminio, perd & raggrinzato ed il pili delle volte ricacciato alla
periferia (fig. 172, e, r). In alecuni tubolini retti questa stessa alte-
razione non & cosl avanzata, ed allora-si veggono le cellule epi—
teliali che hanno conservata ancora la loro forma cilindrica, perd
il protoplasma & meno granuloso, ma & pill omogeneo e traspa-
reate, mentre il nucleo ha le apparenze ordinarie. In altri tubolini
si vede questa lesione anche piu progredita, finché seguendo tutti
i graduati passaggi, non si arriva ad avere quell’ apparenza sud-
detta. E una degenerazione particolare, vitrea, ialina del protoplasma
cellulare. Il tessuto interstiziale & inspessito e percié molto pit ap-
pariscente che nello stato normale.

1 vasi sono generalmente dilatati e ripieni di sangue, e gli en-
doteli dei capillari molto ingrossati. Nelle arterie rette si veggono-
molti endoteli sfaldati nel lume vasale e misti al sangue.

Capsule surrenali. — Sono in tutto di apparenza normale, solo
alcune cellule della sostanza corticale hanno il protoplasma meno:
granuloso e pill omogeneo delle alire. Perd questa e una lesione
molto limitata ed iniziale.

Plesso solare. — La maggior parte delle cellule nervose dei gan-
gli celiaci si presenta di aspetto normale, ma in non poche cap-
sule fibrose gli endoteli che ne rivestono la faccia interna sono
ingranditi, di aspetto omogeneo, né si colorano pil1 al carminio ed
all’ ematoxilina, ma spesso si fondono insieme e formano delle
masse, di cui alcune sono grandissime, di una sostanza bianco-
grigiastra omogenea ed opaca,la quale per lo pili prende una for-
ma rotondeggiante e sempre comprime e schiaccia la cellula ner-
vosa (fig. 20%, f). Sorge sempre alla faccia interna della capsula,
ma. qualche volta pure nella spessezza della parete e ne divarica
le fibre (fig. 20, g). E raro vederla leggermente stratificata, a strati
concentrici, piti spesso racchiude degli endoteli non ancora dege-
nerati completamente (fig. 202, d), e qualche altra volta infine ap-
pare come upna mezza luna che tende ad abbracciare e compri-
mere la cellula nervosa. Non si scioglie nel cloroformio e nell’etere-
neppure a «<aldo, non si modifica coll’ acido acetico, né reagisce:
come la sostanza amiloidea. Percido si giudica sostanza colloidea
allo stato semisolido. Inolire si veggono spesso delle cellule mi-
gratorie, che dopo di avere atiraversato la capsula raggiungono la
cellula nervosa e penetrano financo nel protoplasma di questa. Lo
stroma ed i nervi di questi gangli sono normali. I vasi dilatati e
ripieni di sangue.

Polmone.— L’essudato fibrinoso della pulmonite mostra in certi
alveoli segni di risoluzione. Esso & piu ricco dell’ordinario in ele—
menti cellulari.
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§ 2. Analisi istologica degli organi de!l diabetico Taddeo Candeloro, di anni 30.

Diagnosi anatomica — Ipertrofia dei reni, Peribronchite cronica caseosa con tubercolosi
miliare dei polmoni. Pleuro-pneumonite crupale del polmone sinistro nou risoluta ed
in via di caseificazione,

Stomaco. — La mucosa ha le dimensioni ordinarie, pero le cellule
glandulari degli strati piti profondi sono impiceolite raggrinzate ,
hranno perduto la loro forma ordinaria e cid per atrofia semplice
«del protoplasma, ma il nucleo & sempre ben conservato. Le cellule
piu superficiali poi conservano bene la forma cilindrica e la dispo-
‘sizione normale. Il tessuto counettivo interstiziale non & inspessito,
perd si veggono auche alcuni tubi glandolari con pareti legger-
mente infilirate di giovini cellule, infillramento che parte dalla su-
perficic libera e seguendo sempre il decorso del tessuto intersti-
Ziale, arriva fino alla muscolare della mucosa. In qualche punto
-diventa anche abbondante, le cellule epiteliali piti superficiali sono
distrutte, ma questa lesione non raggiunge mai né la estensione,
né la intensitd del caso precedente. In corrispondenza di gquesti
rari punti di mucosa cosi inflammata, si vede una sostanza grigia-
stra finamente granulare ed opaca disseminata di poche e piccole
-cellule linfoidi, la quale come un tappeto ricopre la superficie li-
bera della mucosa e vi resta attaccata come per de’ fili che si ap-
profondanc nella stessa in corrispondenza de’setti glandolari (fig. 42).
‘Tutti gli strati muscolari dello stomaco, compresa la muscularis
Jmucogae, SONO Un poco ipertrofici. I vasi sono normali, 'intima ;delle
arterie della sctto mucosa & inspessita.

Intestino ileo. — La mucosa ¢ generalm:mte ricca di piccole cel-
lule rotonde, le quali in alcuni punti ed in singoli villi specialmente,
80N0 raceslte i numero maggiore e vi formano degli infiltramenti
«cellulari abbondanti. Le glandole di LIEBERK{UHN e le placche di PEYER
sono normali. Gli strati muscolari sono piuttosto inspessiti; i vasi
-della sottomucosa sono dilatati e ripieni di sangue ¢ I'intima delle
arterie & pure inspessita, ma il suo endotelio & ben conservato.

Pancreas. — Le cellule di questa glandola sono torbide con con-
torni non sempre ben netti € nucleo spesso non pi visibile. Si
veggono pure de’ tratti di glandola piuttosto estesi ove non si di-
stingue pitt alcuna forma cellulare, ma invece si vede una sostan-
-za leggermente granulosa, che non si colora al carminio ed & sparsa
-abbondantemente di finissime goccioline adipose, le quali il pit delle
volte si fondono insieme e formano delle gocce piit grandi (fig. 10.2).
11 tfssuto interstiziale, i vasi ed i condotti sono di apparenza nor-
male.

Fegato. — 11 fegato & generalmente atrofizo: oltre dell’atrofia sem-
plice di tutte le cellule, nella zona periferica degli acini, si nota
-avanzala degenerazione grassa sotto quella forma detta comune-
mente infiltramento adiposo. Le gecciole di grasso arrivano a so-
:stituire quasi tutto il protoplasma, resiste solo la membrana cel-
lulare ed il nucleo, ch’ & spinto alla periferia. Con un forte ingran-
-dimento in non poche cellule epatiche, gid molto atrofiche, si vede
il protoplasma cellulare diradarsi in cerli punti, finch& scompare
completamente senza che vi si potessero vedere goccioline adipo-
se. Percio la cellula appare come se fosse bucherellata, il pro-
toplasma residuale ed il nucleo sono bene conservati e si colorano
all’ ematoxil'na. Molte altre cellule poi,sempre in grado avanzato
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di atrofia, sono pigmentate in giallo, in altre si veggono de’ eri~
stalli di bilirubina e di altre infine non resta che un piccolo cu-
mulo di pigmento granulare giallo-ranciato. I vasi capiilari dell’a-
cino sono dilatati e ripieni di sangue.

Nel tessuio periacinoso si veggono poche delle cosi dette vie bi-
liari neoformate sul fondo di un tessuto connettivo leggermente
infiltrato di elementi linfoidi. I condotti biliari periacinosi ed ira-
mi della vena porta sono normali, ma quelli dell’ arteria epatica
hanno !’ intima ispessita la quale protubera colle sue ineguaglian-
ze nel lume vasale.

Milza. — In mezzo alla polpa splenica, la quale per altro é nor-
male, si vede una enorme quantita di pigmento ematico sotto for-
ma di zolle giallastre, in certi punti raggruppate insieme, ed in
certi altri sparse disordinatamente. Con una certa frequenza si veg-
gono anche cellule globulifere ripiene di tale pigmento, e qual-
che volta contengono de’ globuli rossi non ancora completamente
disfatti (fig. 162, d). Non vi & segno alcuno di vera emorragia, né
di processo inflammativo. I corpuscoli di MaLpigar sono normali,
le vene ripiene di sanguc e nelle arterie si veggono pochi endo-
teli dell'intima sfaldati e raccolti nel lume vasale.

Reni. — La sostanza corticale & normale, se si eccettua un leg-
giero ingrandimento de’ glomeruli di MaLpicH1 ed una notevole di-
Iatazione vasale, la quale & anche pill pronunziata nella sostanza
midollare. Fra i molti preparati di rene, solo in pochi si puo ve-
dere qualche tubolino retto della sostanza midollare con degene-
razione iclina degli epiteli, sempre meno avanzata di quella del
caso precedente. 11 connettivo interstiziale & inspessito. Nelle arte-
rie rette si veggono gli endoteli dell’ intima sfaldati e raccolii nel
vase cosi in abbondanza, da formare quasi uno zaffo.

§ 3. Analisi istologica degli organi del diabetico Domenico Cirillo, di anni 38.

Diagnosi anatomica, Catarro gastro-enterico cronico con emorragia del crasso, atrofia del
pancreas, rammollimento delle capsule surrenali. Cuore flaccido, stasi venosa delle me=
uingi e del cervello, piccoli psammomi de’plessi coroidei,

Stormnaco. — La superficie mucosa dello stomaco, specialmente
dopo. che colla lavanda si & folto quello strato di muco che la ri-
copriva e poi I’ organo si & indurito nell’alcool ordinario, presenta
delle chiazze di colore giallo-bruno, visibili benissimo ad occhio
nudo e senza bisogno di lente, di forma irregolare ¢ varismente:
modificate, delle quali alcune si anastomizzano fra loro per mezzo dk
prolungamenti ed altre no. La mucosa in questi punti appare di con-
sistenza aumentata ed atrofica. Molte di dette chiazze, specialmente
alla loro periferia, sono ricoperte di una sostanza grigio-giallastra
che ha l'apparenza di un essudato fibrinoso, e pil 0 meno in ab-
bondanza si estende anche sulla circostante mucosa di apparenza,
normale. Queste chiazze sono pill estese € numerose nelia meta
destra dello stomaco, e come si va verso il gran cul di sacco si
rendono piu rare e pilt piccole fino ad avere la grandezza di un
acino di canape. Esse sono simili a quelle poche osservate nello
stomaco del primo caso. Di quella sostanza giallastra che pare es-
sudato fibrinoso, se ne vede deposta anche in aliri punti della mu-
cosa gastrica apparentemeunte normale, ma qui & in quantita mi-
nore. Guardando lo stomaco dalla superficie sierosa in corrispon-
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denza di quelle chiazze suddette, il peritoneo & normale, perd su
quesia superficie si veggono anche poche altre macchie affossate
ciallo-nerastre della grandezza di un fagiuolo.

Le alterazioni istologiche di questo stomaco sono simili a quelle
del primo caso, perd si trovano in uno stadio pitt progredito. In
effetti la mucosa di quei punii, ove ad occhio nudo appare nor-
male, si mostra leggermente infiltrata di piccole cellule linfoidi
lungo i setti glandolari, ed il connettivo & ricco di nuclei ed in-
spessito. Tale infiltramento linfoide, ch’ & modico negli strati pit
profondi della mucosa, aumenta gradatamente come si va verso
la superficie, ed allo sbocco delle glandole & cosl abbondante da
fare pensare che ne occluda I’ apertura libera. Ma la cavita delle
glandole non & aumentata e percid non si pud ammettere riten-
cione di sccreto.

Le cellule glandolari non hanno pin ia loro forma, ma sono ag-
grinzate ed atrofiche, il solo nucleo cellulare per lo pii, ma non
sempre & conservato.

In altri punti dello stomaco, che sono piuttosto rari, olire un certo
grado di atrofia delle cellule glandolari, la mucosa & normale.

Nei preparati microscopici ottenuti da quei punti dello storaco
ove sulla mucosa esistono quelle chiazze giallo-brunastre, si vede
iutta questa membrana immensamente infarcita di piccole cellule
linfoidi, le quali abbondantissime nella parte pitt superficiale, vanno
poi decrescendo come si perviene negli strati pitt profondi (fig. 12).
Perd anche qui in certi punti si formano de’ veri accumuli che in-
farciscono e distruggono tutto il tessutn. Nella parte pitt superfi-
ciale non ecsiste pill vestigio alcuno di glandole, mentre nelia pro-
fonda ancora se ne veggono, ma a stento possono riconoscersi pilt
le cellule epiteliali glaudolari, gia atrofiche in grado estremo, in
mezzo a quell’ alluvione di piccole cellule migratorie.

A stadio pili avanzato i prodotti flogistici dopo di aver distrutta
tutta la mucosa, incominciano ad organizzarsi. Allora si vede che
circa la meta pitl superficiale della mucosa & trasformata in fitto
e resistente tessuto connettivo fibroso (fig. 1* e 3%, s), mentre il re-
sto sottostante & ancora abbondantcmente infiltrato di piccole cel-
tule in mezzo alle quali non raramente si veggono piccoli focolai
emorragici i quali si veggono pure in mezzo al nuovo connettivo
fibroso che sostituisce la mucosa distrutta. A stadio anche pilt avan-
zato di mucosa non esiste pill traccia, ma ¢ tutta trasformata in
un sottile e resistente cordone connettivale fibroso, molts pigmen-
tato in giallo od in nero il quale puggia direttamente sulla musco-
lare della mucosa (fiz. 22, c).

Questa graduata e successiva distruzione della muacosa gastrica
finch2 non sia tutta trasformata in un sottile cordone cicatriziale
pigmentato, si pud vedere in una volta sotto il microscopio in al-
cuni tagli molto estesi di stomaco (fig. 2%).

La mucosa cosi infiammata e profondamente distrutta, nel subire
la retrazione cicatriziale si affossa, ed in questl affossamenti, ed
anche senza di essi alla libera superficie piana, viene deposta una
sostanza grigiastra semitrasparente, ricca, o no di piccole cellule
in gran parte degcnerate e di fibrille esilissime. A quesia sostanza
che ha {utti i caratteri di un essudato fibrinoso, sono attaccati dei
pezzetti di fibre muscolari striate, le quali non sono punto dige-
rite, conservano bene la loro striatura e si colorano col carminio
(fig. 48, m). Vi aderiscono ancora altri corpi estranei, di cui non si
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pud determinare bene la natura, ma certamente sono ivi pervenuti
col cibo. Qualche volta tale essudato non & deposto solamente alla su-
perficie libera, ma anche in mezzo agli strati pia superficiali del
connettivo neoformato il quale ne resta in parte sollevato e si for-
ma cosi una cavitd che ricorda per la sua forma una bolla di pem-
fizo, od una pustola. Queste bolle, e se ne trovano parecchie, qual-
che volta scoppiano, vuotano parte del loro contenuto, e per l'aper-
tura rimagta possono penetrare dentro la cavita corpi estranei, come
Pezzetti di fibre muscolari striate, od altre briciole di ¢ibo (fig.3. e 42).

Con una formazione cosi abbondante di tessuto connettivo cica-
triziale raramente si vede il fondo delle glandole dilatato ed in-
grandito, anche quando !’ alterazione & limitata agli strati pill su-
perficiali della mucosa e la parte profonda & ancora relativamente
bene conservata (fig. 1s).

La muscolare della mucosa & piu appariscente del normale ed
anche gli strati muscolari dello stomaco sono generalmente un
poco ipertrofici, ma in quei punti ove guardando la superficie pe-
ritoneale si veggono piccole macchie affossate giallo-brunastre, si
riscontragno delle limitate emorragie in mezzo alle fibro-cellule mu-
scolari, le quali percid sono compresse ed atrofiche.

I vasi dello stomaco, tanto quelli della sottomucosa che del tes-
suto sottoperitoneale, sono tutti dilatati e ripieni di sangue. La pa-
rete delle vene & normale, ma nelle arterie si vede l'intima ora in-
spessata, e forma come de’ bottoni che sporgono nel lume vasale,
ed ora appare come se fosse disfatta ed 1 suoi endoteli sfaldati e
caduti nel Jlume vasale ed intimamente misti al sangue circolante.

Duodeno. — Non si nota nulla di anormale, solo nel lume delle
piccole arterie della sottomucosa si trovano molte cellule endote-
liali dell’ intima sfaldate e cadute.

. Digiuno. — Nel digiuno la mucosa ed i suoi villi si mostrano molto
ricchi di elementi linfoidi, ma pilt in alcuni punti e meno in altri;
percid 1 villi sembrano pill corti e pit grossi. Le glandole sono
di forma e grandezza normale, ma le cellule sono torbide. Nelle
arterie della sottomucosa si veggono molti endoteli misti al san-
gue, I’ intima & bene conservata, e lalamina elastica interna & pit
appariscente che nello stato normale.

_ dleo.—Tutta la mucosa ed i suoi villi sono abbondantemente in-
filtrati di piccole cellule indifferenti. Le glandole di LIEBERKUEHN
qualche volta sono un poco ingrandite e le loro cellule jtorbide.
Tatti i follicoli solitari, anche quelli delle altre sezioni di intestino
e le placche di PeYER, sono anche essi pia dell’ ordinario ricchis-

j simi di elementi linfatici in modo che qualche volta la parte pin

;i superficiale o la centrale del follicolo, o della placca, si vede co-

: me se fosse erosa od ulcerata. E il grande accumulo di cellule

35 che ha distrutto I’ esilissimo reticolo connettivale che serve loro

i di sostegno. Gli strati muscolari sono normali. I vasi della sotto-

|

}

|

I
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mucosa sono ripieni di sangue e ! intima delle piccole arterie an-
che qui non é normale, ma appare come disfatta e le sue cellule
cadute nel vase.

I
!
! Crasso. — Studiando il grosso intestino in quei punti ove ad oc-
i chio nudo appare relativamente normale, si vede la mucosa piut-
1 tosto ricca di piccole cellule indifferenti, specialmente nei setti in-
| terglandolari , con i vasi capillari dilatati e ripieni di sangue. Le
glandole sono di grandezza normale, ma sono fatte di cellule av-
| vizzite ed atrofiche.
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Studiando poi quei punti ove dalla superficie peritoneale si veg-
gono piceole macchic emorragiche giallo-nerastre , simili a quelle
notate nello stomaco , la mucosa si preseuta pure colle stesse le-
sioni ora descritte e spesso & ancora molto atrofica, ma in mezzo
agli strati muscolari si osservauo dei residui emorragici sotto forma
di masse pigmeutarie gialle e brunastre, le quali nel centro del fo-
colaio emorragico distruggono comnpletamente gli strati inuscolari e
nella parte periferica li infiltrano solamente (fig. 6.2). .

Finalmente ove neclla mucosa esiste quella estesa chiazza ne-
rastra, al microscopio non si saprebbe riconoscere pill la mucosa,
ma invece si vede un insieme di vasi, vene e capillari, tanto di-
latati e ripieni di sangue da simulare direi quasi, un tessuto caver-
noso. Il sangue spesso € anche fuoriuscito da’vasi, i per diape-
desi, che per vera emorragia, ressi, ed allora trasformandosi in pig-
mento melanico infarcisce quel poco di mucosa residuale. Tanto i
vasi della sottomucosa , quanto quelli del tessuto sottoperitoneale,
sia di questo, come degli altri punti del crasso gia studiati, si veg-
gono molto dilatati e ripieni di sangue. Nelle arterie non si vede
pit intima, ma invece il sangue che riempie completamente il vase,
bagna direttamente la lamina elastica interna. Mescolati al sangue
di queste arterie si veggono pure molte celluie allungate e fusifor-
néi che hanno |’ apparenza degli endoteli dell’ intima delle arterie
(fig. 6.2 e).

In un’ arteria della sottosicrosa si vede gran parte dell’ intima
ancvora conservata al suo sito normale, ma circa un terzo della
stessa € scollato e pende nel lume vasale. Nelle vene poi, le quali
hanno pareti normali, si veggono de’tromhi quasi sempre aderenti
e spesso in gran parte organizzati. Aderiscono ad un punto solo
della parete venosa e permettono la circolazione nella parte peri-
ferica (fig. 6.2).

Glandole mesenteriche. — Queste sono normali , perd ricercando
le arterie che decorrono nel mesentere, si vede I'intima di queste
ingrandita, gualche volta circa del triplo, qua e 14 forma come dei
bottoni che protuberano all’interno, i quali restringono molto e reni
dono irregolare la cavita del vase.

Queste arterie, che per altro sono normali, e normale & pure tutto
il tessuto circostante che forma il mesentere, sono inoltre ripicne
di sangue al quale si veggono intimamente rimescolate molte cel-
lule endoteliali dell’intima delle arterie. E una combinazione di en-
doarterite iperplastica e desquamativa (fig. 14.*, ¢).

Fancreas. — Adoperaundo un debole ingrandimento si veggono
dei larghi fasci di tessuto connettivo fibroso che si intrecciano va-
riamente fra loro e circoscrivono delle isole fatte di un tessuto ab-
bondantemente infiltrato di piceole cellule indifferenti (ig. 7* ed 82).
Questo tessuto & spesso interrotto da larghe maglie infiltrate di gras-
s0 e si continua pure con estesi campi di connettivo pill lasco adi-
poso (fig. 7.2 p), il quale alla volta sua & pure limitato da fasci
connettivali fibrosi. Studiando i preparati con pil forte ingrandi-
mento, si vede che le cellule pancreatiche sono quasi interamente
distrutte. Il tessuto connettivo fibroso penetra anche in mezzo alle
isole riccamente infiltrate di piccole cellule linfoidi, ivi circoscrive
spazi anche pill piccoli, che ora sono vuoti ed ora contengono
poche cellule pancreatiche, da una fino a sei, strette fra loro, con
protoplasma pigmentato in giallo e qualche voita sparso di goc-
cioline adipose, ma perd con nucleo sempre ben conservato(fig. 92 p).
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Anzi in queste isole di tessuto pancreatico cosi attivamente infiam-
mato, ove il protoplasma delle cellule glandolari & interamente scom-
parso , restano i nuclei i quali si imbevono bene al carminio ed
ora si accumulano fra loro e formano come dei nidi (fig. 8. n),
ed ora separati dal giovane connettivo neoformato si allineano e
si dispongono sotto forma tubulare (fig. 9.2 g). In certi punti si vede
anche di piti, alcuni di questi nuclei, gia ingranditi e provvisti di uno
o pil nucleoli, si circondano di una piccola zona protoplasmatica,
si formano cosi delle cellule di apparenza epiteliale perfetta (fig.92f).
Queste differiscono dalle primitive cellule pancreatiche perché sono
piti piecole, di forma vescicolare rotondeggiante e provviste di scarso
protoplasma giovane che si imbeve al carminio , mentre tutte le
cellule pancreatiche residuali appaiono pill grandi, non vescico-
lari con protoplasma pil abbondante di colore giallastro e che non
si imbeve affatto col carminio (fig. 9.* p, ¢). Anche il nucleo qui &
pill piccolo e si colora meno al carminio. Ne differiscono pure per
la disposizione: le prime sono ammassate le une sulle altre in quet
nidi di nuclei residuali, o pure alquanto allineate fra loro e spesso
interrotte da nuclei non ancora arrivati ad avere forma cellulare
perfetta (fig. 9.5, g, f), mentre le seconde conservano la disposizione
acinosa normale , salvo ad essere separate fra loro dal giovane
connettivo neoformato (fig. 9. p, ¢).

Tanto il condotto pancreatico principale, quanto le sue ramifica-
zioni hanno pareti inspessite, ma quello che pia richiama Tatten-
zione & il rivestimento epiteliale, il quale & in uno stato di attivis-
sima proliferazione. Esso nel dutto principale forma come delle
propagini epiteliali che ripiegandosi pi volte sul primo strato epi-
taliale di rivestimento , finiscono per invadere ed occupare gran
parte del lume del condotto escretore (fig. 7.%, ¢). Nelle ramifica-
zioni tali epiteli neoformati si raccolgono abbondantemente in punti
circoseritti, o pure si dispongono in forme tubulari che spesso ra-
mificandosi penetrano in mezzo al circostante tessuto abbondante-
mente infiltrato di piccole cellule indifferenti. Questi nuovi epiteli
sonf(l) piccoli , ma conservano sempre la forma cilindrica (fig. 7.2,
¢, fig. 8.2, e).

Finalmente a fianco a quei campi molto inflammati ed in mezzo
al nuovo connettivo fibroso , si veggono pure altre neoformazioni
epiteliali pil1 perfette. Sono delle neoformazioni tubulari che qualche
volta mentiscono, ma non raggiungono la forma acinosa, fatte di
cellule cilindriche grandi ed alie col nucleo verso la base disposte
in serie e tipicamente allineate fra loro in modo da formare ora
un tubo epiteliale ed ora una piccola isola. Questi tubi separati da
scarso connettivo fibroso, sono pol riuniti tutti insieme da altro
connettivo, e si ha cosi una immagine perfettamente simile a quella
degli adenomi delle mucose, per esempio del retto (fiz. 8.5, a).

I vasi sanguigni hanpo pareti molto inspessite, le vene sono sem-
pre ripiene di sangue, ma normali, mentre le arterie grandi o pic-
cole che siano si veggono quasi sempre sfornite di intima ed il li-
mite interno della parete vasale & fatto dalla lamina elastica interna
delia tunica media, la quale appare inspessita e come una fettue-
cia trasparente ripiegata a zig-zag. (fig. 7.», 1). Nel lume vasale pol
si veggono sempre raccolti in gran numero degli elementi fusiformi
che hanno le apparenze di endoteli vasali, 1 quali in certi punii
sono ammassati cosi in abbondanza, da fare pensare che avessero
potuto da soli chiudere quasi completamente l'arteria (fig. 7.2, e).
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Questo stato dei vasi si conferma anche adoperando forti ingraun-
dimenti.

Fegato. — Anche in questo fegato le cellule epatiche sono atro-
fiche, perd l'atrofia non & generale. Alcuni acini sono di apparenrza
normale, ma altri in numero minore sono fatt di cellule piu pie-
cole, e specialmente in vicinanza della vena centrale 'atrofia & fanto
avanzata che della cellula epatica non resta che un piccolo cumulo
di protoplasma pigmentato in giallastro e spesso anche il nucleo
& scomparso. E un’ atrofia. semplice non degenerativa. In questi
punti i vasi capillari sono molto dilatati, mentre in questo fegato
hanno per lo pill la grandezza ordinaria.

Alla periferia del fegato e propriamente al disotto della. capsula |
di GLissoN, vi & upa zona di tessuto ove I’ atrofia & molto spinta;
non si veggono piu forme cellulari, né spazi capillari, ma una quan-
fita di nuclei gli uni vicini agli aliri separati solo da pochissimo
protoplasma residuale. E unatrofia indurativa.

1l tessuto periacinoso si mostra leggermente infiltrato di piccole
cellule indifferenti e spesso con neoformazione delle cosi datte vie
biliari. Perd alla periferia di alcuni acini tale infiltramento ¢ forte
e vi & abbondante neoformazione di tessuto connettivo fibroso. Dei
vasi che decorrono in questo punto i rami della vena porta sono
pieni di sangue ma normali, mentre quelli dell’arteria epatica sono
inspessiti, il tessuto perivasale & sclerotico e I’ intima aumentata
di volume restringe molto il lume vasale, ma non ancora arriva
a chiuderlo completamente. Nei vasi biliari vi & una grande quan-
tita di epiteli in attiva moltiplicazione.

Milza. — 11 reticolo di BILLROTH senza essere molto inspessito,
& piu appariscente che nello stato normale. Cido & dovuto ad una
diminuzione relativa della polpa splenica ed alla grande dilatazio-
ne passiva delle lacune venose, le quali sono ripiene di sangue.
1 corpuscoli di MALPIGHI SONO poco appariscenti, ma in mezzo alla
polpa splenica si veggono invece molle zolle di pigmento ematico,
pero meno del caso precedente, alcune di colore giallo dioro ed
altre nere. Per lo pill sono libere, ma qnalche volta incluse nelle
cellule globulifere. Le pareti vasali sono inspessite, specialmente
quelle delle arterie, nelle quali spesso si veggono degli endoteli
non pill aderenti alla parete.

Rerni. — Tutti gli epiteli, tanto della sostanza corlicale che della
midollare, sono bene conservati e di apparenza normale. Il tessuto
interstiziale © inspessito ed @ pill appariscente come nc’ casi pre-
cedenti. I glomeruli di MavLpigin sono ingranditi ed i loro vast di~
latati. Anche gli altri vasi renali sono dilatali ¢ ripieni di sangue,
ma per altro normali.

Capsule surrenali. — All’ esame microscopico fatto immediata-
mente dopo I’ autopsia della sostanza semiliquida brunastra con-
tenuta nella capsula surrenale destra, si notano molti globuli san-
guigni rossi e bianchi, i primi spesso disfatti, ed i secondi dege-
nerati in grasso; poche cellule epitelioidi torbide contenenti goc-
cioline adipose, molti granuli di pigmento giallo brunastro ¢ molte
goccioline adipose libere.

Nolla sostanza corticale tanto dell'una quanto dell’altra capsula
surrenale non si vede pilla disposizione tubulare normale, le cel-
lule non hanno contorni ben netti, ma si presentano sotto forma
di masse fatte di una sostanza torbida, irregolarmente disposte,
nelle quali spesso non si distingue pilt nucleo, e quando esiste
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non si colora bene al carminio, invece contengono quasi sempre
delle goccioline adipose. Ove questa alterazione & piit progredita
si vede inoltre il tessuto interstiziale disseminato di molte goccio-
line adipose. Nella capsula surrenale destra si veggono ancora
molte cellule della sostanza corticale trasformate in un sacchetto
contenente goccioline adipose; qualche volta sono con nucleo an-
cora visibile, qualche alfra non piut (fig. 182). Nella sostanza mi-
dollare poi (questa esiste solo nella capsula di sinistra, in quella
di destra & gi& tutta scomparsa) non si saprebbe riconoscere piu
forma cellulare, invece si vede lo stroma connettivale infiltrato di
grasso e che sostienc poche e piccole zolle torbide, amorfe e co-
me disfatte per necrosi. I vasi non mostrano alterazione alcana
apprezzabile al microscopio; le vene sono dilatate e ripiene di
sangue.

Plesso solare. — Tanto le cellule nervose de’ gangli celiaci, quan-
to i nervi e lo stroma connettivale sono tutti normali, solo i vasi
arterie, vene e capillari offrono una iniezione naturale di sangue,
ma per altro sono anch’essi normali.

Simpatico cervicale. — Ne' gangli cervicali superiori le cellule ner-
vose sono impicciolite ed atrofiche ed occupano il centro della cap-
sula che le contiene, dalla guale le separa un grande spazio vuo-
to (fig. 19*). Qualche volta sono ridotte ad una massa di protopla-
sma di forma irregolare molto pigmentata in giallo rugginoso, spar-
sa di goccioline adipose e con nucleo non pilt visibile. Alire cel-
lule nervose sono di apparenza normale. Le capsule che conten-
gono quelle atrofiche sono normali, raramente si veggono ingran-
diti gli endoteli della superficie interna. 1 vasi sono ripieni di san-
gue, specialmente le vene ed i capillari. Per altro questi gangli
sono in tutto di apparenza normale.

Nelle cellule nervose de’ gangli medi ed inferiori, si veggono le
stesse alterazioni ora descritte, ma in uno stadio meno avanzato
sia per intensita che per estensione. Inoltre si vede lo stroma re-
lativamente ricco ed infiltrato di cellule migratorie le quali proba-
bilmente sono dovute alla stasi fortissima e generale che ha reso
varicosi molti capillari e piccole vene di questi gangli nervosi.

Midollo spinale. — Esaminato il midollo spinale in tre punti dif-
ferenti, cioé lombare, dorsale e cervicale, I’ ho trovato sempre in
condizioni normali, solo nella porzione dorsale i vasi della sostanza
grigia, e principalmente quelli della commissura, sono cosi dila-
tati e ripieni di sangue che anche ad occhio nudo guardando il
pezzo indurito prima nell'acido cromico e poi nell’ alcool, si veg-
gono dei punti bluastri molto marcati. Questa iperemia si trova
bure nella prossima sostanza bianca, ma perd & in grado minore;
€ minima nella sostanza grigia lombare e manca completamente
nella cervicale. I1 midollo allungato & in tutto normale.

" § 4. Analisi istologica degli organi del diabetico Federico Grimaldi di anni 44.

Diagnosi anatomica. Poeumonite crupale tra lo stadio di epatizzazione rossa e grigia,
leggera atrofia del paucreas, rammollimento della capsula surrenale di desira,

Stomaco — Tutia la mucosa dello stomaco & sede 'di un forte
infiltramento linfoide. Queste piccole cellule invadono il tessuto pe-
riglandolare ed in certi punti formano dei veri focolai di cellule
migratorie, si arrestano in corrispondenza della muscolare della
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mucosa, ne si veggono pilt negli altri strati sottostanti. Percio tutta
la mucosa gasirica ¢ diminuita di spessezza, in certi punti é spessa
circa la metd del normale ed in altri anche meno. Questa atrofia
& dovuta non tanto alla retrazione del conncilivo neoformato il
quale non ¢ ancora molto abbondante, quanto allo slato delle glan-
dole gastriche. Queste sono tutte senza distinzione in parte distrut-
te, le cellule glandolari hanno perduto la loro forma, ed apparenza
ordinaria, sono torbide, atrofiche e con protoplasma ricco di gra-
nulazioni oscure. Di alire cellule solo il nucleo & ben conservato,
mentre il protoplasma & in via di disfacimento, e cid tanto nel
- corpo glandolare, quanto nel condotto escretore. Il fondo cieco di
alcune glandole & ingrandito e la sua cavitd dilatata. 1 capillari
della mucosa sono dilatati e ripieni di sangue.

L’avventizia dei vasi della sottomucosa, cio¢ delle piccole vene
" e delle piccole arterie & leggermente infiltrata di celiule indiffe-
renti. L'intima delle arterie tanto della sotiomucosa quanto del tes-
suto sottoperitoneale, fa notare un’ attiva proliferazione e sfalda-
mento degli endoteli, i quali caduti nel lume vasale si mescolano
al sanguec circolante. Altre volte non cadono ma si organizzano, ed
allora l'intima. forma come un bhottone che protubera nel vaso ¢ lo
restringe, mentre in tutto il resto essa & disfatta ed i suoi clementi
cellulari sono sfaldati. La lamina elastica interna & pili appari-
scente del normale. Tale sfaldamento endoteltale manca nelle vene,
le quali sono ripiene di sangue e con endotelio ben conservato.
Tuito il resto della parete gastrica & di apparenza normale.

Duoderno. — La mucosa & ricca di piccole cellule linfoidi, le quali
abbondano pure attorno alle glandole di Brunser. 1 vasi presen-
tano le stesse alterazioni di quelli del digiuno.

Digiuno. — Tutta la mucosa & infiammata e specialmente le sue
pliche, valvoie conniventi del Kerkringio, ed i villi sono molto in-
filtrati di cellule indifferenti; percio i villi sembrano piit corti e pitt
grossi. Anche i follicoli solitari sono pil ricchi di cellule linfatiche.
Le glandole di LikserkUN sono fatte di cellule impicciolite e torbide.

Nelle arterie della sottomucosa si nota di particolare che la tu-
nica interna alle volte é ridotta ad una serie semplice di cellule
endoteliali raggrinzate ed atrofiche e spesso distaccate in parte dal
resto della parete vasale. Altre volte di inlima non se ne vede piu,
e nel lume dell’arteria si trovano raccolte alla rinfusa molte cel-
lule allungate, fusiformi, perfettamente simili agli elementi cellu-
lari dell'intima. In tutte queste arterie si vede sempre molio in-
spessita la lomina elastica interna della tunica media, la quale
quando non esiste pit intima, forma ecssa il limite interno della
parete vasale e percio si trova in contatto immediato col sangue
circolante. Le veue tutte, gli strati muscolari ed il peritoneo sono
normali.

lleo. — In questo tratto dell’intestino tutte le parti che lo compon-

gono, strali muscolari e membrana mucosa comprese le glandole.

e le placche di PEYER, sono generalmente atrofiche. Nelle arterie
della sottomucosa si vede anche desquamazione degli endoteli.
Crasso. — Anche la mucosa del crasso ¢ abbondantemente in-
filtrata _di piccole cellule che in certi punti formano dei veri cu-
muli. E inoltre molto atrofica, da ridursi in spessezza a circa la
metd del normale, e cid senza che si possa parlare di vera retra-
zione cicatriziale. I follicoli sono normali. Di particolare si nota
pure l'abbondante sfaldamento degli endoteli dell’intima delle ar-
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terie della sottomucosa, i quali si trovano ammassati in tanta ab-
bondanza, da potere quasi occludere I’ arteria. La lamina elastica
interna & pit appariscente del normale. Le vene sono piene di san-
gue ma normali. .

Glandole mesenteriche. — Sono normali.

Pancreas. — Le cellule glandolari sono generalmente atrofiche ed
in certi punti nei quali anche ad occhio nudo & perduta 1’ appa-
renza acinosa, non si veggono pill forme cellulari. Invece in mezzo
ad una sostanza leggermente granulosa quasi omogenea e torbida
che non si imbeve al carminio, si trovano molte gocce di grasso
e pochi nuclei residuali in via di disfacimento. Pare come se le -
cellule fossero perite per necrosi e degenerazione grassa (fig. 10* g).
1l tessuto interstiziale, il dutto escretore e le sue ramificazioni so-
no normali. Anche i vasi sono normali, solo nell'interno delle pic-
cole arterie si veggono molti endoteli dellintima sfaldati e caduti
cosi in abbondanza, da far pensare che abbiano potuto occludere
interamente piccole diramazioni arteriose (fig. 10%).

Fegato. — 11 reperto istologico di questo fegato & differente a se-
condo che i preparati microscopici appartengono all’ala grande, o
pure al lobo dello SpicELIO ed all’esiremita sinistra dell’ala piccola.
Nell’ala grande le filiere delle cellulé epatiche sono molto assot-
tigliate per avanzata atrofia del protoplasma, mentre il nucleo ¢
bene conservato; i vasi capillari corrispondenti e la vena centrale
dell’acino sono dilatati. In mezzo alle cellule epatiche atrofiche, qua
e la se ne veggono alcune molto ingrandite con uno o due nuclei
anche grandissimi, circa 3, o 4 volte piu del normale. Di questi
nuclei alcuni sono allungali, altri un poco strozzati in mezzo come
un biscotto, ed altri infine sono gia divisi e cosi sono formati due
niclei che stanno l'uno vicino all’altro. Si possono seguire benis-
simo tutti questi graduati passaggi di moltiplicazione cellulare. In
certi punti. per lo pitl in vicinanza della vena centrale dell'acino,
I'atrofla & cosi avanzata che non & pili possibile riconoscere alcuna
forma cellulare che potesse dirsi cellula epatica, invece in mezzo
all’esile tessuto connettivo residuale si veggono delle masse di pig-
mento giallo granulare e pochi nuclei sparsi anche in via di di-
sfacimento.

Finalmente in altri punti, che in verita sono molto rari, le filiere
delle cellule epatiche sono ridotte a de’ sottilissimi cordoncini, nei
quali non & pilt possibile distinguere un nucleo. I vasi capiliari cor.
rispondenti sono tanto dilatati da avere la forma di vaste lacunei

Studiando il tessuto periacinoso si vede leggermente infllirato di
piccole cellule linfoidi, e si veggono pure poche neoformazioni
epiteliali tubulari, vie biliari neoformate. Tale inflitramento cellulare
& sempre piit copioso in vicinanza dell’ arteria epatica e dei dutti
biliari, ed & scarso o manca del tutto altorno a’ rami della vena por-
ta. In quei punti ove I'atrofia cellulare & pili avanzata , alla peri-
feria degli acini I'infiltramento linfoide & anche maggiore ed arri-
va fino alla neoformazione di tessuto connettivo fibroso. 1rami del-
Parteria epatica si mostrano ora con abbondante sfaldamento degli
endoteli dell’intima, ed ora con iperplasia della stessa che restrin-
ge il lume vasale. I rami della vena porta sono normali e ripieni
di sangue e gli epiteli dei condotti biliari in attiva moltiplicazione.

Ne’ preparati appartenenti al lobo dello SpigrLIo ed all’estremita
sinistra della piccola ala, le celiule epatiche sono rappresentate da
zolle amorfe fatte di upna sostanza quasi omogenea e torbida che
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pon si imbeve affatto al carminio e nella quale non & pilt possibile
distinguere il nucleo. Queste masse sono di grandezza varia, da
quella di un’ordinaria cellula epatica fino ad un detritus moleco-
lare, non hanno piil la disposizione a filiera come le cellule epa-
tiche, ma sono sparse disordinatamente, per lo pitt molto distanti
fra loro e scparate da larghi ed irregolari spazi vuoti che non
ricordano affatto la rete capillare. Anzi a prescindere dalla forma,
non & pitt possibile riconoscere le pareti de’ capillari, ma invece
in mezzo a quelle zolle informi e necrotiche, si veggono pochi fa-
sci di tessuto necrotico, irregolarmente disposti, torbidi privi di nu-
clel e sparsi di poche goccioline adipose, 1 quali servono come
scheletro di sostegno e sono i residui delle pareti de’ capillari (fig.
13* n.). Queste alterazioni non sono circoscritte, ma estesc ¢ ge-
nerali in tutti i preparati. Qualche volta verso la periferia degl’acini
si veggono gli avanzi necrotici delle cellule epatiche invasi da una
grande quantita di element linfoidi, i quali in maggiore quantita
si estendono pure nel tessuto periacinoso. Qui si veggono inoltre
de’ larghi campi fibrosi in mezzo a’ quali serpeggiano molte delle
cosi dette vie biliari neoformate. Gli epiteli de’ dutti biliari sono in
attiva ed abbondantissima moltiplicazione; i rami della vena porta
ripieni di sangue, ma normali, mentre quelli dell’ arteria epatica
sono completamente obliteratl per una fortissima iperplasia dell'in-
fima. Questa & tanto cresciuta in spessezza che chiude interamente
il calibro del vase (fig. 13* b), o pure 1o restringe tanto, da restar-
vi solo una piceola fessura (fig. 14* a).

Milza. — Si nota di particolare un leggiero inspessimento della
rete di BrLLROTH, pochissime zolle di pigmento ematico libere nella
polpa splenica ed una ricchezza pitt pronunziata di cellule ne’cor-
puscoli di MALPIGHI. L'avventizia delle arterie & molto infiltrata di
piccole cellule e lintima fa notare il solito sfaldamento endoteliale,
il quale si vede financo nelle sottili diramazioni, penicilli di Pro-

; CHASKA. Le vene sono molto dilatate e ripiene di sangue, ma il loro
! endotelio & normale.

Studiando I'arteria splenica fuori dell'organo, e propriamente ove
decorre al di sopra del pancreas, si vede la sua intima molto iper-
plastica ed ingrandita circa quattro o cinque volte pit del nor-
male. Anche Ja lamina elastica interna & ingrandita ed appare coO-
me un elegante nasirino biancasiro che rifrange molto la luce, ri-
piegato a zig-zag fra 'intima e la media. La mecmbrana media e
Pavventizia sono normali (fig. 15%).

Reni. — Nel limite tra sostanza corticale e midollare si veggono
rari tubulini uriniferi, che poi si continuano come raggi midollari
della sostanza corticale, gli epitell de’ quali hanno subita la dege-
nerazione ialina, ma a fianco ad essi tutti gli altri tubulini sono
normali. Studiando queste cellule a pin forte ingrandimento, si ve-
de come il protoplasma comiucia sradatamente a diventare sem-
pre piu omogeneo e trasparente; d prima si veggono ancora in
mezzo alla sostanza ialina pochi granuli di protoplasma bene con-
servati, ma poi tutta la cellula nou & che una placca trasparente. i
il pucleo e la forma cellulare restano immutate. Alle volte in un :
tubulino si veggono una.o pill cellule degenerate che si alternano
con altre normali e cosi di seguito. Anche nelle anse di HENLE, ma
pilt raramente, si veggono le stesse alterazioni. 1 vasi capillari, spe-
cialmente in questi punti degenerati, SOno dilatati e ripieni di san- ;
zue. La sostanza corticale & normale. L’intima delle piccole arte- ;
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rie & inspessita, protubera nel vase e lo restringe, ed in un’ arte-
riola retta ho potuto vederla ingrandita circa quattro, cinque voltc
pitt del normale. Altre volte 1 suoi elementi cellulari sonoin gran
parie sfaldati, ed allora la lamina elasiica interna resta allo
scoverto.

Capsule surrenali. — Tanto la destra che la sinistra presentanc
le stesse alterazioni notate nel caso precedente, 3° caso, perd iu
quella del lato sinistro la lesione & meno progredita.

Plesso solare. — 1 gangli celiaci ed i nervi che vi prendono ori-
gine sono in tutto di apparenza normale,

Simpatico cervicale. — Ne' gangli cervicali del simpatico si nota
un certo grado di atrofia semplice delle cellule nervose, le quali
sono pure pilt pigmentate dell’ordinario. Questa atrofia, ch’'e sem-
pre leggiera, & piu pronunziala ne’ gangli superiori ed € meno ne-
glinferiori. Gli endoteli della faccia interna delle capsule sono ri-
gonfiati, ma non tanto da poter comprimere le ccllule nervose. 1
vasi sono mnlto dilatati e ripieni di sangue.

Midollo $pinale. — Esaminato nella porzione lombare, dorsale e
cervicale, si & mostrato sempre normale. Anche normale si e tro-
vato il midollo allungato. )

Polmone. — Si nota. di particolare che Vessudato fibrinoso della
polmonite crupale & pit ricco di elementi cellulari di quello che
suole essere ordinariamente.

§ 5. Analisi istologica degli organi del diabetico Michele Masto, di anni 50.

Diagnosi anatomica—Pneumonite crupale ed iperemia da stasi delle meningi e del cer-
vello. Catarro gastro-enterico cronico. Atrofia del panereas. Ipertrofia de’reni. Ram-
mollimento della capsula surrenale di destra.

Stomaco. — La mucosa del fondo dello stomaco ha la spessezza
ordinaria, ma tutte le cellule glandolari sono in gran parte distrutte
¢ le pochissime residuali sono rappresentate dal solo nucleo an-
ch’esso impicciolito, atrofico e circondato di pochi granuli pigmen-
tati in giallo. Questi pochi residui cellulari si vegzono irregolar-
mente disposti, ora lontani gli uni dagl'altri, ed ora riuniti infgruppi
di tre, sei, otto elementi, e sempre non ricordano affatto la forma
delle glandule a pepsina cui appartengono (fig. 52, g.). Percio lo
stroma conmettivale della mucosa resta a nudo, e senza essere in-
spessito, & molto pili appariscente del normale (fig. 5, s). In alcuni
punti molto rari, gli strati pit superficiali sono ancora infiltrati di
piccole cellule. Lo

I vasi della sottomucosa sono tutti dilatati e ripieni di sangue;
nelle arterie non si vede pilt intima, ma gli elementi cellulari di
questa sono tutti desquamati e si veggono raccolti in grande ab-
bondanza nel lume vasale, ove si mescolano al sangue circolante.
Percid la lamina elastica interna & pit appariscente del normale
ed & in contatto immediato col sangue (fig. 5%). Le vene poi hanno
pareti perfettamente normali, ma il sangue contenutovi & moito
ricco di globuli bianchi e di piccoli elementi cellulari allungati,
fusiformi e che hanno tutte le apparenze degli endoteli dell'intima
delle arterie, anzi sono perfettamente simili a quelli che =i veg-
gono sfaldati nelle arterie (fig. 5% e). La tonaca muscolare &
normale.

La mucosa della regione pilorica ha pure la spessezza ordina-
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ria ma lungo i setti interglandolari, che sono inspessiti, si vede
un forte infiitramento di piccole cellule indifferenti. Le glandole so-
no relativamente bene conservate, perd non tanto da. potere di-
stinguere le diverse specie — forme — di cellule glandolari. Il solo
nucleo di queste cellule & sempre bene conservato. La muscolare
delia mucosa & ingrandita circa il doppio del normale, la sotto-
mucosa e la tonaca muscolare sono normali.

Finalmente la mucosa della grande curvatura & spessa circa
due terzi meno del normale ed & tanto infarcita di piccole cellule
indifferenti, che negli strati pilt superficiali non ¢ pilt possibile di-
stinguere alcuna glandola (fig. 1%, s). Invece negli strati profondi,
ove I infiltramento cellulare & minore, le glandole sono relativa-
mente conservate, ma delle loro cellule solo i nuclei sono sempre
visibili, mentre il protoplasma spesso non si vede pit. Il tessutn
periglandolare & inoltre inspessito. Le vene della sottomucosa sono
molto dilatate e ripiene di sangue, ma l'intima delle arteric & tutta
sfaldata nel lume vasale lasciando la lamina elastica interna allo
scoverto Gl strati muscolari sono atrofici.

Dundeno. — Tutta la mucosa & infiltrata di cellule indifferenti, le
glandole tubulari sono torbide ed in via di disfacimento, quelle di
Brunner invece sono ingrandite ma normali. Tutti i vasi della sot-
tomncosa, gia molto dilatati, sono ripieni di sangue; nelle arterie
non si vede pitt l'intima e Ja lamina elastica interna & in contatto
diretto col sangue nel quale sono commiste delle cellule endote-
liali simili a quelle dell'intima delle arterie. Nelle vene poi, che han-
no pareti normali; si veggono de’trombi parzialmente ostruenti i quali
sono in via di organizzazione. La tonaca muscolare & normale.

Digiuno. — Anche la mucosa del digiuno & ricca di cellule lin-
foidi, perd meno di quella del duodeno; le glandole di Lieberkiihn
sono fatte di celiule torbide, col nucleo non sempre visibile e spes-
so in via di disfacimento. Ne’ vasi delia sottomucosa si trovano le
stesse alterazioni notate in quelli del duodeno, solo la trombosi
delle vene & meno progredita. Gli strati muscolari sono normali.

Ileo. — La mucosa colle sue glandole & piuttosto atrofica, le plac-
che di Peyer presentano le stesse alterazioni notate nel terzo ca-
s0, e le arterie della sottomucosa il solito sfaldamento endoteliale.
La tonaca muscolare & normale.

Crasso. — Nel crasso si osservano le stesse alterazioni notate nel
duodeno e nel digiuno, eccettuata la trombosi delle vene della sot-
tomucosa che qui non esiste.

Glandole mesenteriche. — 1 vasi che penetrano ed escono per l'ilo
di queste glandole sono tanto dilatati e ripieni di sangue che nella
sostanza midollare acquistano nell'insieme un’apparcnza caverno -
sa. Nelle arterie si vede inoltre il solito ed abbondante sfaldamento
endoteliale, ma qualche volta I'intima & ispessita e restringe il ca-
libro del vase. Il connettivo reticolare che forma la impalcatura
delle glandole ¢ diventato fibroso, perd non ancora & arrivato alla
fase cicatriziale. Per altro queste glandole sono normali.

Le arterie mesenteriche non mostrano alterazioni apprezzabili al
microscopio.

Pancreas. — Studiato a debole ingrandimento si vede che il tes-
suto connettivo interstiziale forma de’larghi fasci fibrosi i quali
intrecciandosi fra loro, dividono il tessuto glandolare in tante isole
di varia grandezza. Il connettivo per lo piu & fascicolato fibroso,
raramente infiltrato di piccole cellule, e pill raramente ancora di

2
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goccioline adipose. A piu forte ingrandimento si vede che il con-
nettivo fibroso neoformato penelra anche in mezzo alle isole glan-
dolari e circoscrive i singoli acini. Percid le cellule pancreatiche
sono compresse, ma per a!tro di apparenza normale. Solo in al-
cuni puntt ove la inflammazione & anche piit forte, il prot .plasma
cellulare non si vede pili, ma resta sempre il nucleo a ricordare
la cellula pancreatica. Questi nuclei residuali per lo piu si veg-
gono sparsi disordinatamente, ma poche volte anche aggruppati
insieme. Finalmente di pochi altri acini glandolart distratti non
resta alcun vestigio e si veggono solo le maglie di connettivo in-
filtrate di grasso.

11 condotto pancreatico ed i suoi rami presentano un’abbondante
moltiplicazione epiteliale, i quali epiteli non solo si ammassano
nel lume del canale, ma penetrano pit o meno abbondantemente
in mezzo al connettivo neoformato (fig. 7, ¢, e fig. 82, e)..

De’ vasi sanguigni le vene sono dilatate, ripiene di sangue e con
pareti normali, ma le arterie presentano una forte endoarterite, ra-
ramente iperplastica che restringe il lume vasale e per lo pill de-
squamativa, in modo che tutte le cellule dell'lntima si veggono ca-
dute e miste al sangue ch’® contenuto nelle arterie. La lamina ela-
stica interna resta percid allo scoverto ed & in contatto diretto col
sangue circolante. La tonaca muscolare delle arterie & normale,
Jvavvenlizia & inspessita. Raramente ho potuto vedere qualche ar-
teriola la di cui membrana media appare pill omogenea, i nuclei
.delle sue fibro-cellule muscolari non sono sempre ben visibili, ed
invece si veggono delle piccole goccioline che rinfrangono molto
la luce, le quali a prima vista sembrano adipose, ma non si seciol-
gono con i comuni solventi del grasso, neé si modificano coll’acido
acetico glaciale. K un fatto raro, molto isolato e che ho potuto
vedere solo in questo pancreas.

Fegato. — Le cellule epatiche sono molto atrofiche, anche pitr di
quelle dell’ala grande del caso precedente, quarto caso. L atrofia
€ pill a spese del protoplasma, ma anche il nucleo & impiceiolito.
In alcuni punti, che in vero sono molto rari, le cellule epatiche sono
interamente distrutte, e non restano che i soli nuclei gia impiccioliti
in mezzo ad un detritus molecolare sparso di granulazioni pigmen-
tate in giallo. I'vasi capillari sono molto dilatati e ripieni di sangue.

1l tessuto periacinoso non & molto inspessito, ma qua e la é in-
filtrato di piccole cellule linfoidi, le quali incominciano ad esten-
dersi anche tra un acino e l'altro. Perd il fatto impounente & il forte
sviluppo dell'intima dei rami dell’arteria epatica. Alcuni preparati
microscopici ricavati da un punto del fegato ove decorrono rami .
relativamente grandi, mostrano chiaramente che mentre il resto
della parete arteriosa & normale, I'intima & tanto ingrandita da su-
perare del doppio in spessezza tutto il resto della parete vasale. Essa,
cosl cresciuta, difforma e restringe molto il canale arterioso. In
un’arteria tagliata trasversalmente, si vede che I'intima & molto in-
grandita per la estensione di circa 2{3 della sua circonferenza, e per
I'aliro terzo & solo un poco inspessita, ma perd il suo strato pit
interno endoteliale, & in desquamazione (fig. 14*, b). I rami della
vena porta e le vie biliari song normali, solo ne’ punti piu infiltrati
di elementi linfoidi si veggono poche di quelle neoformazioni epi-

~teliali tubulari, che si dicono vie biliari neoformate.

Milsa. — Vi si nota di anormale una ricchezza maggiore di ele-
menti cellulari ne’ corpuscoli di Malpighi, i quali presentano una
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perdita di sostanza centrale (fig. 16% ¢) simile a quella notata nelle
placche di Peyer, la quale anche qui pare dovuta al grande ac-
cumulo cellulare che distrugge 1'esilissimo connettivo di sostegno.
La polpa splenica & anemica, il reticolo di Billroth & alquanto in-
spessato, ma il connettivo perivasale, oltre di essere tutto fibroso,
@ ancora cosparso abbondantemente di pigmento ematico. Questo
=1 presenta sotto forma di fini granuli giallo-dorati, ora isolati, ed
ora aggruppati insieme da formare delle grosse zolle di pigmen-
to. In qualche punto & tanto abbondante che ricopre e non fa ben
distinguere il sottostante tessuto connettivo sul quale & deposto
(fig. 16°, g). Esso & molto scarso in mezzo alla polpa splenica, ove
si vede raramente sotto forma di granuli finissimi.

In tatfi i grossi vasi della milza, ma pit nelle arterie e meno
nelle vene, si vede mista al sangue una grande quantita di cellule
endoteliali fusiformi. Tale sfaldamento endoteliale si vede financo
nell'arterie piccolissime, penieilli.

EReni. — Le cellule epiteliali della sostanza corticale sono nor-
mali, 1 glomeruli di Malpighi compariscono ingranditi, le capsule
di Bowman dilatate e tatto il connettivo interstiziale del renc al-
quanto inspessito. Ne’ tubulini della sostanza midollare, gli epiteli
de’ quali sono pure normali, si veggono molti cilindri ematici, di
colore giallo di oro ed un poco granulosi. I vasi sono generalmente
dilatati e ripieni di sangue, ma nelle arterie si vede inoltre un leg-
giero sfaldemento degli endoteli dell’intima.

Capsule surrenall. - Si osservano le stesse alterazioni notate nel
terzo e quarto caso, pero i fatti necrotici prevalgono a quelli de-
generativi. Inoltre & degna di speciale menzione una grande quan-
titd di piccole cellule indifferenti che infiltrandosi da per tutto, se-
guono principalmente il decorso del connettivo interstiziale e del
perivasale. Esse si veggono ora riunite insieme ed ora sparse in
mezzo a quelle residuali masse necrotiche che sono gli avanzi
delle cellule di questi organi (fig. 18%, m). Nella capsula surrenale
destra queste lesioni sono pitl pronunziaté che nella sinistra. I vasi
sono generalmente dilatati e ripieni di sangue, e 'intima delle ar-
terie si vede ora inspessita, ed ora i suoi endoteli sono sfaldati e
caduti nel lume vasa e.

Plesso solare. — I gangli celiaci ed i nervi di questo plesso sono
generalmente normali. Di particolare si nota solo un leggiero in-
erandimento degli endoteli della faccia interna di alcune capsule,
alcuni dei quali arrivanc a formare delle masse omogene roton-
deggianti che comprimono alquanto la cellula nervosa. Questa le-
sione & molto meno avanzata di auella notata nel primo caso,

Simpatico cervicale. — Ne' gangli cervicali, oltre un grado note-
vole di atrofia semplice della maggior parte delle cellule nervose
ed un ingrandimento leggiero degli endoteli delle capsule, i quali
perd noun arrivano a comprimere le cellule nervose, non si nota
altro di anormale, se si eccettua la forte dilataziohe dei vasi

Midollo spinale. — Questo studiato nella sua porzione lombare,
dorsale e cervicale, si & trovato sempre normale. Anche il midollo
allungato € in tutto normale.

Polmone. — L’essudato crupale della polmonite anche in questo
caso prescnta di particolare un aumento relativo di cellule, né si
scorge alcun segno di risoluzione.

Ne' tratti di polmone con polmonite interstiziale si vede molto in-
spessito e diventato fibroso tanto il connettivo peribronchiale che
nuello perivasale.
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CAPITOLO 1II.
§ 1. — Bibliografia anatomo-patologica.

1 fatti finora esposti sono quelli che ho potuto rilevara con un’
analisi istologica piutiosto minuta. Intanto per poter fare un pa-
ragone fra quesle lesioni anatomo-patologiche da me osservate e
quelle gia note, credo cosa utile dare uno sguardo rapido alla. let-
teratura medica del diabete mellito.

Le lesioni anatomiche conosciute non sono moltissime, ma pure
ve ne sono abbastanza ch’ & utile dividere in due serie. Nella pri-
ma vanno comprese queile che dagli Autori si suppongono come
causa prossima della iperglicemia, e nella seconda, astraendo dalle
lesioni chiaramente accidentali, quelle alire che si ritengono come:
conseguenza di questa, o della malattia in generale.

Gli Autori, guidati ne'loro apprezzamenti dalle conoscenze acqui-
state dalla nostra scienza sulla melituria sperimentale, sono stati
invogliati a mettere in prima linea per ordine d’ importanza le va-
rie lesioni del sistema nervoso riscontrate ne’ cadaveri de' dia-
betici. In effelti ora si sono trovati tumori cerebrali da LEVRAT
PERROTON,! RECKLINGHAUSEN, RICHARDSON, DOMPELING, KRATSCHMER,
‘GROSSMANN,2 ecc. Altre volte si sono notati versamenti sanguigni
e rammollimenti MURRAY, LANCEREAUX,? L. CLARKE, RicHARDSON, MO~
SLER, ed all’'osservazione microscopica distruzione della sostanza
grigia con degenerazione e pigmentazione delle cellule ganglionari
Luvys,t MARTINEAU,® ZENKER® BOTTCHER, e degenerazione grassa dei
vasi BiscHo¥F ecc. Viene poi la descrizione di HawsHIP DICKINSOXN,
1875, il quale ha veduto nella sostanza bianca del cervello e del mi-
dollo spinale un aspetto cribriforme del tessuto nervoso, degenerato
per stravasi sanguigni, ma questa lesione non é stata confermata da
MUELLER KUELZ, TAYLOR, 1877, MOXEN ecc.In questiultimi tempi QuIx-
CKE? ha notato sclerosi diffusa del cervello con inspessimento delle
pareti del cranio ed aderenza della duramadre, Herrz,8 sclerosi ce-
rebrale e WEICHSELBAUM? sclerosi multipla del cervello e del midollo
spinale, specialmente del pavimento del 4° ventricolo. In quest'ul-
timo colla osservazione microscopica si & notata moltiplicazione de-
gli endoteli de’vasi, anche di quelli della tonaca esterna, e le cel-
Jule nervose atrofiche e sovente rappresentate solo dal nucleo con:
qualche granulazione pigmentata.

A fianco a queste alterazioni dell’ asse cerebro spinale bisogna
ricordare pure quelle del gran simpatico de’ diabetici. Il DuNCAN!®
1rovo tre, quattro volte pill inspessito quello del basso ventre, il
PErCY'! trovo inspessita e di durezza cartilaginea il ganglio semi-
lunare, gli splancunici e il vago. Viene poi Pu. Munk e KLEBs!2 che
registrano un caso con distruzione di un certo numero di cellule
ganglionari nel plesso celiaco e poi Lusimorr'® che, oltread una
simile alterazione nel plesso celiaco, rinvenne fpure atrofiche ed
anormalmente pigmentate le cellule del ganglio del tronco inferiore
del vago, ed H. HENRAT' che osservo in corrispondenza dell’ ilo
del polmone un tumore del vago di destra. Finalmente DE GlOVAN-
NI1¥ ha notato infiltrazione cellulare de’gangli celiaci, plesso epatico,
nervi splancnici e vago, ARMANNL!® in un caso del PrROF. CANTAXI,
‘atrofia e pigmentazione delle cellule ganglionari del plesso solare
e PonixLo ST. J.17 ha visto in cinque casi sclerosi de’gangli cervi-
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<ali del simpatico, inspessimento delle capsule ed infiltrazione cel-
lulare perivasale. In certi punti il tessuto nervoso era ridotto a
delle tracce, ed in un caso vi era dilatazione de'vasi e piccole emor-
ragie in mezzo al tessuto nervoso.

In tutti questi reperti non vi & nulla di costante, né per sede, né
per natura di processo morboso. senza poi contare i numerosissimi
casi ne’ quali il sistema nervoso si & trovato normale, Per questo fatto
messo in evidenza dall'anatomia patologica, sono rimaste quasi de-
luse le belle speranze nate dopo i lavori sperimentali di tutta intera
una eletta schiera di Fisiologi, ed oggi non vi & alcuno che non divida
la opinione del Pro¥. CAnTANI, cioe ritenendo vera la possibilita di
un diabete per lesione nervosa, ordinariamente si pensa di dover
ricercare altrove la causa organica di quel quadro morboso che in
Clinica si appella. diabele mellito. :

Guidati sempre dalle conoscenze fisiologiche sulia melituria spe-
rimentale e sul glicogene epatico, dopo il sistema nervoso, le prime
indagini furono rivoite al fegato. Senza dire delle antiche idee che
-si avevano sul fegato a proposito del diabete, ricordo solo che an-
<che negli ultimi tempi questa glandola si é trovata ora ingrandita
con cellule grosse e torbide, ed ora impiccolita, avvizzita e pia o
meno degenerata in grasso.

Si e inclinati a ritenere che questi due stati del fegato, rappre-
‘sentino uno stadio diverso della malattia.’® Quello sopra del quale
la maggior parte degli autori si accordano si ¢ la sua ricchezza
in sangue, fatto ch’ & stato adeguatamente interpetrato pel primo
dal Pror. CANTANI come iperemia ex vacuo. Merita pure speciale
menzione un caso di ANDRAL con obliterazione della vena porta.

Qua e 1a si registrano anche de'casi con aumento del connettivo
interstiziale, e senza dire di quelli di TrRoussEAU, di DickINsON'? e di
‘ScHEUBE con dilatazione delle vene centrali degli acini e prolifera-
zione notevole del connettivo anche attorno a’'rami della vena porta,
altimamente NotTa? ha pure notato leggiera epatite interstiziale,
perd non & detto fino a che punto tutto ¢id sia da riferirsi al diabete.

Ma se I’Anatomia Patologica del sistema nervoso e del fegato
finora non ha fatto progredire molto la dottrina del diabete mel-
lito, ha per0 additato un organo, quasi dimenticato per la rarita
dellesue alterazioni, il quale con sorprendente frequenza si riscontra.
ammalato in questo morbo. E il pancreas che all’autopsia de’dia-
betici si & rinvenuto ora atrofico, ora degenerato ed ora altrimenti
ammalato. Per0d 'attenzione de’ Patologi non fu rivolta a questo
fatto, quantunque noto, se non quando il Prof. CANTANI in Italia, SEE-
GEN in Germania e BUCHARDAT in Francia per i primi misero in
chiaro la relazione del diabete colle alterazioni del pancreas. Dopo
di loro le osservazioni sono andate moltiplicandosi ed oggi si am-
mette che in quasi la meta di tutti i casi quest’organo si trova am-
malato. Ma tale proporzione, come dimostrerd appresso, sarebbe
anche maggiore se si fossero fatte ricerche pilt minute.

Senza dire particolarmente de’ casi di COWLEY — 1788 — di CHo-~
PART — 1821 — di BRIGHT — 1833 — di GRIESINGER ecc., ricordole 0s-
servazioni pilt importanti. RECKLINGHAUSEN?! ha osservato un caso
in cui la parte media del pancreas era globosa per dilatazione del
condotto di Wirsungio, la testa sola cra couservata. In un se-
.condo caso la coda era degenerata ik grasso, il dutto molto di-
latato con varicosita, formazione di calcoli ed infiammazione cro-
nica della glandola. FLEs? I'ha veduto trasformato in tessuto con-
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nettivo, HARTSEN? molto atrofico da giudicarne completamente abo-
lita la funzione, Frericus? 'ha trovato molto impiccolito con au-
mento deltessuto connettivo ed atrofia, degli acini, pesava 45 gram-
mi, e Pu. Munk e Kiess (L. c. pag. 536) osservarono la sostanza
glandolare completamente scomparsa. Viene poi Lusk? che ha no-
tato fin la totale calcificazione del Pancreas, e GrossmMan (1. ¢.)
che, oltre del tumore cerebrale gia ricordato, vide pure degerrera-
zione grassa del pancreas. ScHAPER® ha osservato notevole atrofia
visibile ad occhio nudo con notevole degenerazione grassa degli
epiteli; HARNACK® in un caso e ZENKER® in tre casi hanno trovato
degenerazione grassa del pancreas. In un caso di ZENKER Vi era
pure emorragia del pancreas e forte stasi venosa del ganglio se-
milunare del simpatico. Dopo questi vengono i casi del Pror. Cax-
TANIZ® ne’quali ARMANNI ha potufo osservare; in tre un grado avan-
zatissimo di degenerazione grassa di tutti gli acini glandolari, ed
in un altro intorbidamento granuloso delle cellule epiteliali e dila-
tazione de'vasi capillari. Anche Scurus® ha trovato il pancreas atro-
fico e LANCEREAUX3! ne riferisce due casi: il primo, una donna a
sessantuno anni, fece notare all’ autopsia distruzione completa del
terzo medio del pancreas ed atrofia degli altri due terzi, e nel se-
condo, un individuo di 42 anni si trovo occlusione de’due dutti pan-
creatici per calcoli di carbonato di calce, i dutti erano dilatati ed
il tessuto glandolare atrofico. Crupp1® ha pure visto forte atrofia
con indurimento de! pancreas, e RUEHLE® intensa cirrosi del pan-
creas con dilatazione del condotto pancreatico ed una grossa cisti
emorragica della testa di quest'organo la quale comprimeva la vena
porta e la cava ed ha prodotto ascite. Pure Jakscu™ I’ ha trovato
molto impiccolito, ed & utile !ricordare le seguenti misure da lui
Dotate: lunghezza 12 cm.; altezza all’estremita della testa 2 cm.,
alla coda un mezzo cm. Spessezza in corrispondenza dells testa
sel mm., in corrispondenza della coda quanto un foglio di carta.
Alla sezione dell’organo era impossibile riconoscere la sua strut-
tura acinosa, il condotto di Wirsungio era cosi ristretto che appena
vi passava una fina sonda. Anche ne’ casi sopra riferiti di NoTTa
e di HerTz si & trovata degenerazione ed atrofia, del pancreas. Final-
mente OCTAVE GUAILLOT® riferisce un caso di diabete seguito da
inosuria nel quale all’ autopsia si trovo il pancreas atrofico e de-
generato in grasso, ma non uniformemente; alla coda predominava
il tessuto normale, nel corpo era abbondantissimo il grasso, al collo
vi era una strozzatura ove il tutto era fatto dal condotto escretore
€ da grasso, e poi la testa risultava di un ammasso di adipe, di
una grossa cisti e pochi residui glandolari. Le misure prese sono:
peso della glandula 140 gr. langhezza 19 cm. spessore 2 cm., al-
tezza del corpo 5 cm. ed altezza della testa 9 em. In fine BauMEL36
ha osservato pure un caso nel quale il pancreas conteneva molti
calcoli di varia grandezza, ma per altro sembrava normale. Perd-
coll’esame microscopico si vedeva che il connettivo perivasale e
quello attorno a’dutti escretori era molto inspessito e si estendeva
fino agli acini glandolari i quali percid erano atrofici.

Come sirileva da quesla sommaria esposizione, il pancreas si & tro-
vato frequentemente ammalato e la sua lesione & atrofia delle cellule
ora per degenerazione grassa ed ora per inflammavione cronica. Le
mie cinque osservazioni avvalorano questa conclusione, ma mi au-
torizzano ancora ad aggiungere altro. Nel fare la ricerca istologica
del pancreas del primo e del secondo caso, ma sopra tulto dei
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primo, che ad occhio nudo non faceva sospettare la benché minima
alterazione, ho avuto prima una serie di preparati microscopici tutti
normali, tanto che sul principio ho ritenuto I'organo in parola come
normale. Ma poi ammaestrato dalla osservazione del quarto caso,
ove la lesione era grave ma limitata, ho ripreso il pezzo anato-
mico per ricercarlo in altri punti ¢ finalmente ho avuto de’prepa-
rati ne quali chiaramente si veggouno le lesioni descritte. Questo
fatto messo a flanco all’'altro gia noto, che spesso la glandola sié
trovata non uniformemente ammalata, ma pil in un punto e meno
in un aitro, questo fatto dico mi induce a pensare che nel diabete
mellito il pancreas é sempre alterato, e quando all’autopsia non si
mostra tale, la lesione si potra rinvenire sempre con una diligente
ricerca microscopica ripetuta in piit punti dello stesso organo.

Come va interpretata la lesione del pancreas e che valore puo
avere per la malattia, 1o dird in seguito.

Finalmente ricordo che pochissimo si sa sullo stato del tubo di-
gerente. Spesso si sono notati i segni del catarro cronico fin econ
erosioni emorragiche e necll'intestino qualche volta anche ulcere
dissenteriche, LaNcEREAUX (1. ¢.) in due casi ha notato ipertrofia con-
siderevole delle glandole dello stomaco e del duodeno, ma quello
che merita speciale menzione & l'atrofia avanzutissima delle glan-
dole a pepsina notata da ARMANNI in un caso del PROF. CANTANI
(1. ¢.). Cosi finisce la serie di tutte le alterazioni anatomiche de—
scritte dagli autori e messe in appoggio delle teorie del diabete
zZuccherino.

Della seconda serie di lesioni, cioe di quelle consecutive alla ma-
lattia, non & it casodifare dettagliata enumerazione essendo da molto
tompo generalmente note e bene apprezzate, principalmente: perché
molte di esse si possono studiare bene anche in vita. Meritano
perd speciale ricordo le alterazioni de’ reni. Questi orzani ordina-
riamente sogliono trovarsi ingranditi, iperemici e con leggicro in-
spessimento del conuetlivo interstiziale; altre volte sono normali.
Ma a prescindere da cio, in un caso del Pror. CANTANI (l. ¢c.) Ar-
MANN! pel primo ha notato un tal quale disfacimento delle cellule
epiteliali de’ tubulini contorti percui il nucleo non era sempre ben
visibile ed | contorni cellulari sfrangiati ed irregolari. In un altro
caso poi, anche del Pror. Cantant (1. ¢.) ha descritto una dege-
nerazione speciale-ialina, degli epiteli de’tubulini retti della sostanza,
midollare. EBsTEINY conferma le osservazioni di ARMANNI, ma le
interpetra come dovute a necrosi.

§ II. Considerazioni sul reperto istologico.

Dalle sopra cennate notizie bibliografiche si vede chiaro che le
conoscenze anatomiche del diabete mellito finora acquistate, non
ancora rispondono abbastanza a’bisogni della Clinica che dimanda,
qual’é l'organo, e quale la lesione organica causa della malaltia.
Clinici insigni di tulti i tempi hanno sempre pensato che nel diabete
debbano esistere alterazioni gravi e profonde degli organi, ma per
le quali non ancora era arrivata l'ora di essere conosciute.

Io avendo avuto opportunita di fare una ricerca anatomica sopra
questa malattia, ho rivolto la mia attenzione principalmente sopra
gli organi dell’apparecchio ehilopoetico, senza trascurare gli altri e
sopra tutti il sistema nervoso. A questo, dopo la celebre esperienza
di BErNARD; fu rivolta quasi generalmente T'attenzione, ma la Clinica
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invece additava gli organi chilopoetici. Essi sono stati ricercati nelle
autopsie finora fatie, ma le lesioni notate sono ancora poche ed in-
costanti e percio non appagano interamente il desiderio de’Clinici.
Volendo colmare possibilmente questo vuoto, ho creduto cosa utile
tener conto del fatto, gia noto a tutti, che molte volle gli organi alla,
sezione cadaverica sembrano normali, o quasi normali, ed intanto
sono sede di gravi alterazioni che poi si rilevano al microscopio.
Non solo questo, ma anche in processi morbosi molto noti, per es.
le nefriti, per chi non si contenta di un esame istologico superfi-
ciale, & facile convincersi, che in queste malattie, nelle quali lo
stimolo morboso al certo agisce egualmente sopra tutto 1’ organo,
perché vi arriva col sangue della circolazione, & facile convincersi
diceva, che non tutto il rene & ugualmente ammalato, ma invece
- si ha un accumulo pili 0 meno grande di focolai infiammatori cir-
coscritti.

Dopo questa riflessione era logico il sospettare se mai nel diabete
mellitn potesse avvenire altrettanto, vale a dire, che le possibili al-
terazioni degli organi non si vedessero se non c¢ol microscopio e
che non fossero diffuse per tutto 1’ organo, ma invece limitate a
punti circoscritti. Allora per accertarsi di questo, un solo mezzo
vi era, ed & quello cioé di conservare gran parte di tutti gli organi,
malgrado che alla sezione cadaverica per quanto diligenza si fosse
impiegata sembrassero normali, e sopra questi dopo induriti, fare
un gran numero di preparati microscopici e non stancarsi mai di
ricercarli in tutti ! punti possibili. — E cosi ho fatto.

Fra molte altre & anche questa la ragione per cui & trascorso
tanto tempo dalle autopsie fino alla pubblicazione del presente la-
voro. Ma se ¢id & avvenuto mio malgrado, oggi perd sono lieto di
poter presentare una descrizione di gravi alterazioni di molti or-
gani, non ancora ne viste, né supposte da altri nel diabete mellito.

Ed ora poche considerazioni sulle lesioni descritte.

Stomaco. — Le alterazioni dello stomaco sono quasi sempre li-
mitate alla mucosa. Se per poco si confrontano i diversi casi fra
loro, si vede subito che le lesioni notate si possono riunire in due
tipi distinti fra loro. L’'uno & rappresentato dall’atrofia delle cellule
glandolari della mucosa da’gradi pitu leggieri fino alla distruzione
completa di ogni forma glandolare, e l'altro dal processo infiam-
mativo che permette pure seguire tuttl i graduati passaggi dalla
forma appena iniziale fino alla distruzione completa di tutta intera
Ja mucosa.

L’'atrofia quando & leggiera, & limitata alla sola parte secretiva
delle glandole a pepsina, ed il quinto superiore, il dutto escretore,
rivestito di epitelio cilindrico ¢ ben conservato (2.° caso). Quando
poi é pil intensa, non si vede piu tale differenza.

Questo fatto va di accordo cou quanto si conosce sulla resisten-
za organica de' diversi tessuti contro le cause necrotizzanti. 7 tes-
suti animali, e per essi le singole cellule che li compongono, seno
tanto meno resistenti per quanto pit godono di attivita specifica. In
effeiti una a due ore di anemia completa bastano per mortificare
il cervello, !’ epitelio renale ed intestinale, mentre la cute, le ossa
ed il connettivo sono gia vivi anche dopo 12 ore. Da alcune espe-
rienze di LiTteN, risulia che interrompendo temporaneamente 1'af-
flusso sanguigno al rene, i primi a necrotizzarsi sono gli epiteli
de’ tubulini contorti, mentre restano intatti quelli della sostanza
midollare, che sono sforniti di attivitd specifica.
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Un altro fatto degno di nota &, che l'atrofia delle glandole ga-
striche & sempre apprezzabile pilt 0 meno in tutti i casi, sia qua-
lunque il punto dello stomaco che si esamini. e sia che questo si
mostri per altro relativamente normale, od infiammato in grado
diverso. Inolire anche in quei punti molto rari dove vi & vera iper-
plasia del connettivo interstiziale che strozza i tubi glandolari, il fondo
di questi raramente & dilatato, ma per lo pit ¢ anch’ esso impic-
colito. Finalmente se a fianco a questi due fatti si pone l'altro non
meno importante, il quale dimostra che anche in quei punti ove
¢li strati pilt superficiali della mucosa sono molto inflammati e tra-
=formati in tessuto connettivo fibroso cicatriziale, i residui glando-
lari sottostanti sono scmpre atrofici e non mai dilatati, come av-
viene ordinoriamente nel catarro gastrico cronico e quando si oc-
clude il dutto escretore di una glandola qualunque, debbo ritenere
e con ragione, che ne'diubetici la sccrezione gastrica ¢ diminuila.

A quesia couclusione, che deduco per quanto & possibile solo
da’ fatti anatomici, ne segue un’ altra anche pilt importante e pil
accertata, ed & che I attivita digerente di tale liquido dev’essere molto
diminuita. E cosl e non altrimenti che si pud spiegare, come alla
superficie dello stomaco e dentro le aperte cavita ascessoidi della
sua mucosa si possono trovare de’ pezzettini di fibre muscolari
striate non ancora. digerite (fig' 3.*). E con piacere che noto questo
fatto, perché esso non & che una conferma ed una nuova prova
di quanto il mio carissimo amico Pror. G. PAoLucct ha dimostrato
nella Clinica del ProF. Canrtani facendo la digestione artificiale col
succo gastrico de’diabetici. Egli ha visto che la forza digerente di
tale liquido sulle sostanze albuminoidi & molto diminuita. In tutti
i comuni processi irritativi dello stomaco & gi& nota la scarsezza
del succo gastrico e la sua poca forza digerente, ma ne’diabetici po-
trebbe avere un'importanza anche maggiore, e percid bisogna ri-
petere su larga scala le esperienze col succo gastrico de’diabetici,
ed intraprendere una serie di ricerche aunche sulle fecce di tali
ammalati.

Finalmente un ultimo fatto & degno di considerazione. La infiam-
mazione della mucosa gastrica, lezgiera od intensa che sia, & sem-~
pre piu pronunziata negli strati pii superficiali, anzi si vede che
incomincia proprio in questi e poi si estende gradatamente nella
parte piut profonda, fino ad invaderla e distruggerla tutta intera-
mente (fig. 12). Questo modo particolare e costante di incomincia-
mento e di progressione che segue il processo inflammativo nella
mucosa del veniricolo de’ diabetici, deve avere una ragione parti-
colare.

In effetti se per poco si considera la tendenza speciale di questa
inflammazione, la quale non solo si localizza a preferenza negli
strati pitt superficiali, ma vi depone anche in punti limitati un es-
sudafo fibrinoso, si vede subito la grande rassomiglianza che ha
con i comuni processi crupale, o difterico delle mucose. Perd qui
anatomicamente considerato non & né 'uno né l'altro. Ora se dopo
tutto guesto si riflette che nelle mucose, sia pure intensa quanto
si voglia la infiammazione, non mai si forma e si depone un es-
sudato fibrinoso, se non precede mortificazione dell epitelio, si ha
il diritto di ritenere, che nella mucosa gastrica de’ diabetici, se la
infiammazione & frequente e facile a svilupparsi per le ragiont che
dird in appresso, dopo incominciata pud prendere un decorso tutto
particolare, perchi gli epiteli degli sirati pit superfici li cadono in
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morlificaszione. Per spiegare questo fatto non si possono addurre le
ragioni che valgono pel crup e per la difterite, invece se ne tro~
vano delle altre locali che potrebbero essere date da sostanze ir-
ritanti od altrimenti anormali, che venendo in contatto diretto colla
parte piit superficiale della mucosa valgono a mortificarne gli epi-
ieli. Queste sostanze non possono essere che il succo gastrico, il
quale se non porta con se tali proprieta anormali fin dalla sua
genesi, & pill probabile che le acquisti durante i processi chimici
della digestione.

Dunque pare doversi ammetlere con grande probabilita, che i/
suceo gastrico de'diabetici sia_scarso, dotato di poca forza digerente
sulle sostanze albuminoidi e fornito ancora di quali'a anormali per
le quali, in date circostauze ed in presenza in un processo inflam-
mativo in atto, mortifica, o contribuisce a mortficare gli epitelt pii
superficiali della mucosa gastrica.

Tanto per lo stomaco. Mi riservo di dire in fine ancora di questi
processi morbosi considerandoli sotto il punto di vista della genesi
e della localizzazione e discutendo in una volta tutti gli organi am-
malati insieme ad altri fatti.

Intestino e glandole mesenteriche. — Meno importanti sono le al-
terazioni dell'intestino perché non oltrepassano il grado di un’in-
fiammazione catarrale ove pilt ed ove meno intensa. L'apparenza
non sempre normale delle glandole di LIEBERKUHN, ciog ora in-
grandite ed ora atrofiche con cellule torbide, disgregate e qualche
volta disfatte, si ha pure ne’comuni catarri intestinali di una certa
intensitd. Questa alterazione delle glandole & consecutiva al grande
infiltramento cellulare del connettivo della mucosa, specialmente
di quello sul quale poggiano gli otricoli glandolari, ove come si sa,
arriva un ironcolino arterioso proveniente dalla sottomucosa, ed
ivi si divide dicotomicamente in capillari che decorrono fra le sin-
gole glandole, vanno alla superficie e circondano gli shocchi glan-
dolari. E chiaro che un forte infiltramento cellulare a preferenza
in quel punto deve disturbare la nutrizione delle glandole. Questa
considerazione valga pure per le glandole dello stomaco che sono
nutrite da una simile rete vasale. )

Lo stesso si puo dire de’ follicoli solitari ed agminati. Questi in
tutti i processi irritativi dell’intestino rispondono con una soprab-
bondanza di elementi i quali- ne’gradi piu avanzati comprimono i
vasi, e per mancante nutrizione si mortificano e distruggono I'esile
tessuto citogeno (His, KOLLIKER) che serve loro di sostegno. E cosl
¢he ne'calarri intestinali intensi, in un rrimo periodo della dissente-
ria acuta, nell’ilectifo ecc: e ne’diabetici in esame, si ha quella per-
dita di sostanza superficiale o centrale de’ follicoli, da farli vedere
come ulcerati. Pero se le alterazioni notate possono stare con un
catarro per cause comuni, non per questo si deve negare alle stesse
un certo rapporto col diabete. Tale catarro se da uua parte & in-
tenso, dall’altra presenta de’ caratteri dicronicita, per es. un certo
inspessamento della rmuscularis mucosae, e quello che -pilt importia
& 1o stato delle glandole mesenteriche. Queste per lo piu le ho tro-
vate normali. ma nel quinto caso non si puo escludere un lento
processo irritativo delle stesse per cui il tessuto adenoide con tutti
i metodi di preparazione non & pitl visibile come normalmente, ma
invece si vede un vero connettivo fibroso. Tutto questo, nen tro-
vando una ragione locale che Pavesse prodotto, vuol dire che dette
grandole sono state attraversate per molto tempo da upa linfa —
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nel caso in specie ehilo — anormale ed irritante. Di fatti consimili
la Patologia & ricchissima. Spero nelle osservazioni successive poter
fare delle ricerche anche piu diligenti sopra questi organi.

Dunque si ha ragione di supporre che il chilo de'diabetici sia in
qualche modo dotato di proprietd irritinti sulle glandole mesenteriche.

Tanto nelle parte descrittiva, quanto fra queste osservazioni, non
ho fatto parola dell'epitelio di rivestimento dell’ intestino, perché 1
come si sa ventiquattro ore dopo la morte esso & quasi tutto ca-
duto e distrutto, anzi anche lo sbocco delle glandole utricolari puo
vedersi disfatto per semplice fatto cadaverico. In questi casi ho
potuto vedere conservato I epitelio di rivestimento della mucosa
solo fra le ripiegature che formano le valvule conniventi. Appariva
rigonfio e torbido. .

Pancreas. — Le alterazioni riscontrate nel pancreas sono: necrosi
e degenerazione grassa delle cellule in tre casi, ed inflammazione
interstiziale cronica con atrofia dell’organo negli altri due. Nel pri-
mo caso la degenerazione era molto limitata e 1'ho potuto osser-
vare solo dopo di avere esaminato I’ organo in vari punti ed ot- ;
tenuto sempre preparati normali.

Nel secondo era pure circoscrilia, ma pilt estesa del primo e fi-
nalmente nell'altro caso, ch'a il quarto, era pit diffusa, che negli
altri due, ma non mai totale dell’ organo. In questi casi volendo
giudicare la funzione della glandola dall’estensione della degenera-
zione delle cellule. bisogna dire che la sara stata pit 0 meno di-
minuita, ma non mai completamente abolita.

La inflammazione interstiziale cronica degli altri due casi, terzo
e quinto, & imponente e generale; nell’ultimo il quinto caso si po- |
trebbe supporre che quel pancreas avesse potuto segregare ancora |
fino alla five della vita qualche poco di succo pancreatico, ma nel- |
Taltro caso, il terzo, certamente ogni funzione era spenta, e di suc-
co pancreatico non se ne poleva formare neppure una goccia.

Ripensando al processo morboso che si & svolto nel pancreas di
questi due diabetici, terzo e quinto caso, ¢ utile fare qualche con-
siderazione.

In questi casi si vede chiaramente che le cellule glandolari si
atrofizzano e spariscono gradatamente a misura che il tessuto in-
terstiziale va sviluppandosi per la lenta inflammazione. M4 se cosi
gli epiteli specifici dell’organo si distruggono e di essi a preferenza ‘
il protoplasma, altri epiteli invece, quelli de’dutti escretori, trovano '
le condizioni favorevoli per una vita rigogliosa e si moltiplicano
abbondantemente. Percid ne'dutti escretori di queste glandole in- ‘
vece di trovare un semplice strato di piccole cellule cilindriche, se i
ne trovano pill strati, o grandi ammassi di cellule pure piccole e i
cilindriche, ma raccolte in tanta abbondanza che occludono gran ‘
parte del condotto escretore (fig. 7.* ¢), o pure penetrano nel cir-
costante connetivo neoformato sotto forma di propaggiai epiteliali. ‘
inoltre nel terzo caso, ove le allerazioni sono tutte piti progredite, /
in punti limitati detti epiteli diventano piti adulti, si circondano
?f; connett)ivo ed acquistano nell’ insieme un aspetto adenornatose i

g 8.* a). ‘

Per spiegarc fatli simili, non perd a questo grado di sviluppo e
noti gia da molto tempo in altri organi e per altre malattie che non
sia il diabete mellito, si & pensato aleggi generali che regolano la
vita de'tessuti. Cosl TaiErRsCH?* pensava a proposito della genesi del
cancro, che connettivo ed epiteli fossero in un certo antagonismo




I 28

fra Joro ¢ percio la mancata resistenza organica dell’uno nella tarda
eta fosse la condizione favorevole per il rapido sviluppo degli al-
tri, i quali in tal modo potevano generare il cancro. Questa legge-
estesa ancora di pilt facea pensare che anche nel processo inflam-
mativo il connettivo perde di resistenza e cosi si creano le condi-

zioni favorevoli per il rapido ed anormale sviluppo degli epiteli (1).

Ma. per spiegare le negformasioni epiteliali atipiche che pit © meno
'si trovano in tutti gli organi cronicamente inflammati, & meno ipo-
tetica e pilt scientifica la opinione emessa da FRIEDLANDER.?? Se-
condo questo autore nella inflammazione cronica degli organi la
neoformazione conunettivale e la epiteliale, dipendono entrambe
dalla iperemia infiammatoria. In veritd il crescimento normale e
patologico, cosl di un organo come di un tessuto, & in stretto rap-
porto e dipende dall’afflusso di materiale nutritivo assimilabile. Ma,
s’¢ cosl, come lo & in fatti, perché nel pancreas del diabetico in
parola gli epiteli di rivestimento de’ dutti escretori trovano nella
iperemia inflammatoria la condizione favorevole per un abnorme,
ma rapido ed abbondante sviluppo, e gli epiteli glandolari invece
si distruggono?—La ragione di tale differenza deve ricercarsi nelle
condizioni necessarie per il crescimento normale degli epiteli glan-
dolari e di quelli di rivestimento. I primi assimilano materiale nu-
tritivo e producono nuove cellule solamente sotto la influenza del-
Teccitamento che ne determina la funzione, la loro secrezione, men-
tre i secondi che non hanno alcuna attivita funzionale, se pure tale
non si voglia dire la loro esistenza in loco, crescono in ragione di-
retta della quantitd di materiale nutritivo che loro affuisce.

Perd sul destino degli epiteli glandolari nella infiammazione cro-
nica incomincia a spargersi nuova luce, come risulta da recenti
studi. KeLsch, KIENER e WANNEBROUCQ hanno dimostrato che nella
cirrosi epatica ipertrofica, nella quale il connettivo neoformato pe-
netra non solo fra i singoli acini, ma anche fra le singole cellule,
hanno dimostrato dicevo, e fra noi 'ha confermato Marruccr!® che
le cellule epatiche non sono veramente distrutte, ma invece per-
dono il protoplasma ed i nuclei provvisti di nucleoli acquistano pro-
prieta embrionali, si ingrandiscono, si allineano, e separati dal
connettivo neoformato, formano un poliadenoma tubulare epatico.
Cosl si spiega come in questa malattia, malgrado la grande neo-
formazione di connettivo fibroso, il fegato sia grande e non pic-
colo come lo & nella cirrosi volgare.

- Ozgi un fatto simile io pel primo I'osservo nel pancreas del terzo
diabetico D. CIRILLO, Ove con una inflammazione interstiziale cronica.
delle pin intense, le cellule pancreatiche non si distruggono com-
pletamente ma perdono il protoplasma ed il nucleo provvisto di
nucleolo resta liberd in mezzo al connettivo neoformato. Piu tardi

(1), Questa vecchia dotirina si fonda sulla ipotesi che i tessuti sono po-
tenzialmente forniti di un’energia di accrescimento superiore a quella che
possono tradurre in atto, e che la loro attivita formativa per la pressio-
ne reciproca de’'diversi elementi si arresta ad un limite ch’s il fisiologico.
Quando poi per condizione morbosa un tessulo vien meno, I'altro vicino
esplica la sua autivita latente e cosi sorgono quelle neoformazioni atipi-
che dette pure proliferasioni ex vacuo. Come esempi di proliferazione ex
vacuo si ricordano ancora le neoformazioni ossee dell' acetabolo nelle
lussazioni non ridotte del femore I'anormale crescenza di una meta del cra-
nio de'colombi a'quali si ¢ fatto atrofizzare un lobo ottico, le proliferazio-
ni nucleari ne’muscoli atrofici e cost via dicendo.
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questi nuclei convengono insieme in punti limitati a formare come
de'nidi di piceole cellule (fig. 82, n), ivi si circondano di nuovo e
giovine protoplasma e pol separati dal connettivo neoformato, si
allineano come se volessero prendere una disposizione tubulare
(fig. 9= f. g). To non voglio predire che significato bisogna dare a
queste nuove cellule, € molto meno se un giorno avessero potuto
acquistare importanza fisiologica. Solamente mi piace non dimen-
ticare quanta importanza non abbia il nucleo in tutte le neofor-
mazioni cellulari, e che in questo corpicciuolo risiedono forze mo-
trici latenti le quali in condizioni favorevoli nell’atto della genesi
cellulare si esplicano come attrazione molecolare sul protoplasma
circostante e cosi formansi le nuove cellule (WonpT) (1). -

Ad ogni modo ne'miei studi successivi che andro a fare sul dia-
bete mellito, spero poter vedere meglio le fasi ulteriori delle cel-
lule pancreatiche, principalmente se avro la per me molto rara for-
tuna di potere studiare anatomicamente il pancreas di un indivi-
duo che sia stato per molto tempo diabetico, poi sia guarito colla
cura del Pror. CaNTanI, e finalmente sia morto per alira malattia.

Fegato. — Le alterazioni del fegato sono: atrofia delle cellule epa-
tiche fino alla necrosi ed epatite interstiziale cronica.

L’'una, I'altra non vanno sempre unite, né sono ugualmente pro-
gredite in tutta la glandola, ma si notano in punti diversi da’gradi
pit leggieri fino alle forme le pitt intense.

Ma oltre queste alterazioni principali, delle quali pilt in 1a di-
scuterd la genesi, qualche caso presenta anche altre particolarita
che richiamano la mia attenzione. In effetti molte cellule epatiche
del primo caso mostrano una degenerazione fisaloide, o ialina in
diverso grado di sviluppo, ora del nucleo, ed ora anche del pro-
toplasma cellulare ch’e pure pilt 0 meno degenerato, fino ad aversi
delle aie di degenerazione ora pii1 ed ora meno estese (fig. 112, a).
Questa sostanza jalina rifrange molto la luce, non si modifica con
i comuni reagenti che si adoprano nella tecnica microscopica, e
percié pare che tanto per i caratteri fisici quanto per i chimici si
avvicini molto alla sostanza colloidea.

Sulle cause che I’hanno potuto produrre non saprei dire nulla
di preciso; perdé quando veggo al microscopio quelle aie piuttosto
estese di degenerazione ialina, mi ricordo delle aie di distruzione
per occlusione delle vie biliari, ottenute sperimentalmente negli ani-
mali da FoA e SaLviort#! Io che ho avuto occasione di ripetere
questi esperimenti, mentre posso confermare la giustezza delle
loro osservazioni, sono al caso di aggiungere che simili aie di di
struzione le ho notate pure nel fegato di un soldato di marina
morto per atrofia gialla acuta (2) e poi in questa donna diabetica.
E vero che in quest'ultimo caso non si tratta di vera distruzione,

(1) Racenti studi, specialmente d: FLemMiNG nel mondo animale e di
STRASBURGER in queilo vegetale, hanno permesso poter vedere diretta~
mente al microscopio segni non dubbi de'vivi movimenti interni in cui
entrano le parti del nucleo nell' atto della genesi cellulare. Fatti simili so-
no stati osservati ancora ne’prodotti di proliferazione patologica; a me
perd in queste osservazioni non é riuscito di vedere la divisione carioci-
netica del nucleo.

(2) Debbo alla gentilezza del mio amico Dot. G. Butera, Tenente Medico
di marina, aver potuto fare questa osservazione, avendomi favorito un
pezzo di fegato per l'analisi istologica.
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perche il nucleo & ancora un poco conservato, ma cido potrebbe
essere una fase meno progredita dello stesso processo.

Si potrebbe pensare che il catarro delle vie biliari abbia occlusi
piccoli dutli, percid ristagno di bile e quindi distr azione delle cel-
lule. Ma =e si riflette che la degenerazione incomincia dal nucleo
¢ non dal protoplasma cellulare, ch’¢ il primo a, venire in contatto
colla bile stagnante, e che ne'casi di calcolosi biliare, malgrado la
stasi la pilt intensa che apporta dilatazione cistica de’ condotti, si
ha per la forte compressione atrofia semplice delle cellule epatiche
e non mai la degenerazione suddetta, si resta in dubbio se la sola
stasi biliare pud produrre relluomo le aie di deyencerasione come le
produce neglt animali.

Degenerazione ialina del nucleo di poche eellule epatiche si os-
serva pure nella comune cirrosi volgare, ove al certo non vi &
grandissima stasi biliare; ma qui la lesione non progredisce. Ad
ogni modo se non si puo ammetiere come causa di queste aie di
degenerazione ialina una stasi biliare, si ritenga pure qualunque
altra interpretazione pili probabile, ma & certo che le aie suddette

. per la loro apparenza rassomigliano molto a quelle ottenute negli
animali da FoA e SaLviorl occludendo il condotto coledoco. E una
degenerazione con morte della cellula, necrosi ialina, simile a
quella notata ne’ reni.

Nel fegato del secondo caso, ch’é morto con cronici processi ca-
seosi polmonari, & degna di considerazione la sovrabhondanza di
grasso nelle cellule dellg zona periferica degli acini. E il noto fe-
Zato grasso de’tisici, che trova la sua causa nella diminuita in-
treduzione di ossigeno dovuta alle condizioni del polmone ed alla
cachessia generale (COUNHEIM). Questa interpretazione acquista mag-
gior valore nel caso speciale dopo le esperienze di PETTENKOFER
e Vorr sul ricambio materiale di un diabetico, dalle quali risulta
fra le altre cose, che I'ossigeno sottratto all'aria colla respirazione.
€ minore di quello che sotfrae un’altro uomo messo in condizioni
identiche.

In tutti e cinque i casi la rete capillare sanguigna degli acini &
sempre relativamente dilatata, e dove le cellule epatiche sono molto
atrofiche, la dilatazione & grandissima.

Questo fatto mi fa pensare che la sovrabbondanza di sangue nel
fegato de’diabetici & sempre consecutiva all'atrofia delle cellule, e
percid divido la opinione del Pror. CANTANI che la ritiene come
peremia ex vacuo.

Di altre pariicolarita me ne occuperd ne'paragrafi seguenti.

Milza. — Un fatto di non poca importanza pel diabete mellito &
pure la gran quantitd di pigmento ematico riscontrato nella milza,
il quale proviene dalla distruzione de’ globuli rossi del sangue che
sono mangiati dalle cellule emoglobulifere. In piccola quantitd & un
reperto normale, ma acquista importanza patologica quando ol-
trepassa un certo limite. In effetti la grande anemia nella infezione -
ocronica da malaria, ed in parte anche nell'ileotifo ec: deve la sua
origine principalmente & questo gran consumo di globuli rossi che si
fa nella milza. Io al certo non ho bisogno di ricordare come non po-
chi diabetici diventano anemici con abbastanza rapidita e oi, se
non sono sottoposti per tempo alla cura del Prof. Canrani, finisco-
no tisici, ma invece voglio richiamare ’attenzione snpra questo ri-
trovato istologico della milza, e prego il Prof. Caxtani che si com-
piaccia dirmi per mezzo delle sue storie cliniche, se gli ammalati
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2°, 3% e B® caso, nella milza de’quali ho trovato quella enorme quan-
tita di pigmento ematico, sono deperiti rapidamente nella sangui-
ficazione generale non solo, ma quel che pil importa se nelle loro
urine vi era grande abbondanza di urea, urati ed allre sostanze
regressive azotate.

Io non credo di andare errato se annetto importanza a questo
fatto, perché esso mi pare che spieghi abbastanza, o per lo meno
contribuisce a spiegare, percheé nelle urine de’diabetici si trovi
spesso abbondanza di urea e di acido urico.

Queste sostanze eliminate in grande quantita vogliono dire: di-
strusione aumentaia delle sostanze albuminoidi.

Ora se il microscopio pud dimostrare direttamente la grande
distruzione di sostanza albuminoide col disfacimento de’ globuli
sanguigni, la Clinica ha una guida abbastanza sicura ne'suoi ap-
prezzamenti se ritiene, che la gran quontita di urea, e qualche volta
anche di acido urico che sl caccia colle urine nel diabete mellilo ¢
dovuta in parte alla grande distruzione de’globuli rossi del sangu«
che si fu nella milza.

1o convengo che queste osservazioni sono troppo poche per po-
ter ritenere questa mia deduzione superiore ad ogni critica; perd
faccio riflettere che nna quantita di pigmento cosi grande si suole
vedere nella milza solo colla malaria cronica, la quale in questi
casi anatomicamente si deve escludere. E se pure in qualche caso,
per es, nel 5" si vuole ammettere, certo sara stata leggierissima e
niente affatto proporzionale a quella enorme distruzione di globuli
sanguigni. Nel secondo caso pol anatomicamente parlando non si
pud mica pensare ad infezione malarica. Percid la gran quantita
di pigmento per distruzione di globuli rossi, che ho risconirato
nella milza, dev’ essere messa in stretto rapporto col diabete mel-
lito (1).

Fi%almente ricordo che "aumento de’ globuli bianchi notati nel
sangue delle radici della vena splenica del primo caso, & ancora
una pruova in favore della opinione che ritiene la milza come una
fabbrica normale di globuli bianchi del sungue. Questa opinione non
ha gnari & stata messa in forse da un autore competente, il NEu-
MANN.

Rens. — Di un interesse particolare sono pure le alterazioni dei
reni; e senza dire di un certo grado di ipertrofia funzionale per la
srande poliuria, dell'inspessimento del connettivo interstiziale per la
iperemia intensa e di lunga durata, e de’ cilindri emadici notati nel
quinto caso, che debbono la loro origine pure alla congestione re-
nale, mi fermo un poco sopra un’alterazione speciale, perché finora
osservata solo vel diabete mellito. E la degenerazione ialina degli
epiteli de’tubulini retti e delle anse di HENLE. Questa alterazione no-
tata la prima volta dal Prof. ArmannI (1. c¢.), & stata confermata da
EBsTEIN ed oggi riceve un’altra conferma con queste mie osserva-
zioni. Ma se cosi la degenerazione ialina degli epiteli renali viene
riconosciuta come una lesione particolare del diabete mellito, & ne-
cessario discutere ancora sulla sua interpretazione.

(2) Studi posteriori alla compilazione del presente lavoro, mi hanno
messo in grado non solo di confermare questo reperto istologico della
milza de’diabetici, ma ancora ampliare le mie ricerche e con indagini
precise seguire le fasi ulteriori del pigmento ematico che si trova nelia
milza de’diabetici. Esporro i risultati in un mio secondo lavoro sul dia-
hete mellito, che ben presto pubblichero come appendice del presente.
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Quando io leggeva il presente lavoro all’Associazione de’ Natu-
ralisti e Medici, nell’esporre i preparati microscopici, e senza cono-
scere ancora le osservazioni di EBsTEIN, faceva notare specialmente
a quel Presidente, che era il Prof. ARMANNI, che per me la degenera-
sione ialina degli epiteli renali non era un idrope cellulare, ma in-
vece una degenerazione particolare necrotica del protoplasma. Fon-
dava questa mia opinione sul fatto che nelle cellule epiteliali nelle
quali la degenerazione sta per incominciare, non si vede sorgere
come una goccia di liquido trasparente che spinge il protoplasma
col nucleo verso la periferia, come avviene per es. nell’infiltramento
adiposo delle cellule, ma invece si vede tutto il protoplasma cel-
lulare diventare gradatamente omogeneo e trasparente, prima si
scorgono ancora pochi granuli protoplasmatici sparsi nella sostan-
za ialina, poi pure questi spariscono, e finalmente anche il nucleo
impiccolendosi si aggrinza. L’ idea della degenerazione era avva-
lorata ancora di pilt dalle lesioni vasali osservate negli organi dei
diabetici, non esclusi anche i reni. Inoltre anche LiTTEN colle sue
numerose ricerche sperimentali sul rene, provocando de’ disturbi
circolatori, ha visto delle alterezioni analoghe negli epiteli renali.
. Il Prof. Armanx1 tenendo conto delle mie considerazioni e facen—
done anche delle altre che appoggiavano la idea di degenerazione,
con quell'interesse ed amore per gli studi che tanio lo distingue,
mi consigliava di risolvere la quistione col metodo sperimentale,
osservando se mai negli epiteli renali dezli animali morti con ple-
tora idremica, si vedesse qualche cosa di simile. Io ringraziando ac-
cettal 1"invito, e dopo pochi giorni in un cane di media statura
piuttosto magro produceva una forte pletora idremica, iniettando per
la giugulare grandi quantita di una soluzione acquosa di cloruro
di sodio 0,60 °,, per la quale in meno di un’ora e mezza 'animale
uriné circa tre litri di liquido e poi mori. I reni induriti nell'alcool
assoluto non presentarono alcuna alterazione che accennasse ad
idrope degli epiteli, e neppure il pancreas che era molto edematoso
mostrd nulla di simile.

Cosi resta fermo per me che la degenerazione degli epiteli re-
nali, che dirdo anch’io ialina dalla sua apparenza, od il rigonfia-
mento diabetico come la chiama EBSTEIN, non & che una degenera-
zione particolare del protoplasma di natura necrotica dovu/a non
tanto alle qualiic anormali del sangue e dell'urina, quanto alla per-
{urbata nutrizione degli epiteli per U alterata struttura delle pareti
vasali.

Dopo queste considerazioni non voglio trascurare di dire qualche
parola sopra quelle masse cellulari in via di degenerazione colloide
notate ne’tubulini contorti del primo caso (fig. 172 ¢).

Queste masse osservate pure da ARMANNI (l. ¢.), a prima vista si
giudicano dall’apparenza per leucociti in via di degenerazione colloi-
de, i quali migrati da’vasi si sonc fermati ne'tubulini del laberinto.
E tali a dire il vero le ritenni anch’io per un pezzo. Mai poi ri-
flettendo che non & molto comune vedere una, simile degenerazione
de’leucociti, e che invece nel diabete mellito & perturbata molto la
nutrizione degli endoteli e sopratutto di quelli delle arterie, a me
¢ venuto il pensiero di indagare se mai quelle masse cellulari in
via di degenerazione colloide che si veggono ne’tubulini contorti,
non fossero gli endoteli che rivestono la superficie esterna de’ca-
pillari de’glomerali di Malpighi. Questi endoteli sfaldati e caduti nella
capsula di Bowman, sarebbero trasportati dalla corrente dell’urina
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ne’tubulini contorti. Questa idea & avvalorata non’solo dal fatto da
me osservato della grande facilta colla, quale nel diabete mellito
gli endoteli delle arterie si desquamano, ma ancora da una osser-
vazione diretta di LANGHANS® in altra, malattia. Questi dopo di avere
ammesso che i capillari de’glomeruli di MaALPIGHT S0n0 rivestiti al-
I'esterno di endotelio, dice che queste cellule desquamate da’ glo-
meruli dopo essere entrate ne'canaletti del labirinto, vi patirebbero
un disfacimento in fine granulazioni costituendo cosi una massa
ialina che poi si conforma in omogenci cilindri fibrinosi, Inoltre
anche prima della osservazione di LANGHANS. B12Z0ZERoO e SiLvioLie®
avevauo notata in generale che le cellule endoteliali delle sierose
umane, specialmente negli individui vecchi e marastici, subivano
una trasformazione che si potrebbe dire colloide.

Nel caso speciale del diabete non & facile dimostrare direttamente
e con evidenza lo sfaldamento degli endoteli de'glomeruli di Mal-
pighi, alcune anse capillari si veggono veramente prive di nuclei,
ma molte altre ne sono provviste, per cui la interpretazione che
io do a quelle masse cellulari in via di degenerazione ialing che si
veggono ne’tubulini contorti del labirinto, & piu una opinione ben
fondata che una vera dimostrazione. Percid mi riserbo di studiare
meglio in avvenire questa questione alla quale se ne legano delle
altre che adesso non credo di dovere agitare,

La sostanza corticale de’reni in tutti e cinque i diabetici da me
esaminali si é mostrata per altro sempre normale, ma nella Pato-
logia e Terapia del ricambio materiale del Prof, CANTARNI, irovo ripor-
tata la osservazione di ArMawnI che le cellule de’tubulini contorti
appariscono come in via di disfacimento molecolare e col nucleo
non sempre visibile. EBsTEIN (. c.) ha avuto occasione di confer-
mare e con maggiori dettagli questo reperto di necrosi epiteliale
nella sostanza corticale del rene.

Riflettendo sopra queste lesioni , che ripeto non ho avuto occa-
sione di poter confermare, ma clie credo diverranno sempre piit
numerose colle ricerche avvenire, mi sorge i1 pensiero di indagare
se mai lalbuminurin de’ diabetici non sic dovuta alla necrosi del-
Lepitelio della sostanza corticale de'rend,

Questa idea potrebbe avere in suo favore la osservazione clinica
e lanatomica. La prima dice che lalbuminuria ne’diabetici si ve-
rifica raramente, ma sempre in un periodo inoltrato della malattia
ed & un sintoma non buono per la prognosi. La seconda dimostra
che la necrosi degli organi si trova come fase ultima delle lesioni
anatomiche, e come dimostrero appresso dipende da un’alterazione
organica delle pareti vasali, la quale in grado diverso si vede in
tutti gli organi di questi individui. Percio é probabile che nel dia-
bete mellito, albuminuria e necrosi delle cellule della sostanza cor-
ticale siano legate insieme come effetto a causa, e che I’ una dij-
penda dall’altra. Mi piace quindi richiamare Pattenzione sopra que-
sto fatto, perche credo non sara senza interes-e rispondere in modo
decisivo sopra questa quistione, cosa che sara molto agevole con-
frontando il reperto istologico de'reni de’'diabetici colle analisi delle
urine fatte in vita per vedere se coesistono necrosi dell’epitelio de]-
la sostanza corticale ed albuminuria.

Se io sono nel vero, anche lalbuminuria de’diabetici avra la sua
spiegazione scientifica. Tutto questo riuscird anche pitt chiaro dopo
che avrd parlato delle alterazioni delle arterie. :

Capsule surrenali. — Le alterazioni delle capsule surrenali sono

3
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alterazioni necrotiche e degenecrative prodotte da un intenso pro-
cesso inflammativo svoltosi nelle stesse. Questo nel 5° ¢aso si pud
dimostrare direttamente percheé l'alterazione & piti recente e si vede
ancora il tessuto interstiziale infarcito di cellule indifferenti (fig.
182 m), ma negii altri due casi le cellule migratorie sono anch’esse
degenerate e non restano che i prodotti necrotici e degencrativi.

La grande ricchezza in vasi sanguigni, 'esile connettivo che for-
ma lo scheletro organico della sostanza midollare e |’ essere poi
tutto P'organo circondato da una capsula connettivale relativamente
spessa e resistente, spiegano abbastanza come le cellule delle cap-
sule surrenali sono tutte cadute in necrosi e degenerazione adiposa
per un processo inflammativo. Gid normalmente nell’'uomo molte
cellule de’cilindri corticali sono sopraccariche di grasso e la so-
stanza midollare si trova rammollita in una sostanza brunastra
per la putrefazione del cadavere anche se non & molto avanzata,
ma da queste leggiere alterazioni che si potrebbero chiamare nor-
mali, fino alla completa distruzione dell’'organo sotto forma di ne-
crosi e degenerazione adiposa notata negli ultimi tre diabetici, ci
corre immenza differenza.

Al certo non sard senza interesse se si riflette ancora che in
questi diabetici, malgrado la profonda alterazione delle capsule
surrenali, la pelle non presentd mai la benché minima colorazione
bruna. Cid0 dimostra, insieme ad altre osservazioni analoghe, che
la melanodermia del morbo di ADDISON, non sta in un rapporto
costante di dipendenza colle alterazioni delle capsule surrenali,
e percio & giusto pensare che la causa organica del colore bron-
zino deve ricercarsi altrove, probabilmente nel sistema nervoso
eentrale.

Sistema nervoso. — Nell'asse cerebro spinale non ho trovata al-
cuna lesione patologica se si eccettua la forte dilatazione vasale
nel midollo spinale, porzione dorsale, del terzo caso. Ma riflettendo
che negli altri diabeticti non si vede pulla di simile, che il tessuto
circostante & normale, e che quasi tutti i vasi degli organi ricer-
cati mostrano al microscopio una dilatazione notevole, io ritengo
secondaria ad una causa generale la dilatazione de’'vasi del midollo
spinale, come 1o & quella di tutti gli altri organi.

Invece meritano maggiore considerazione i grandi gangli del
simpatico. In questi ho potuto vedere due lesioni, cioé formazione
di grosse masse colloidee, ed atrofia pii 0o meno avanzata di cellule
ganglionari. Le masse colloidee hanno origine dagli endoteli che
tapezzano la faccia interna delle capsule connettivali, e cid si pud
dimostrare direttamente osservandoue tutti i graduati passaggi.
Sulla natura di questo processo non posso aggiungere altro dopo
quello che ho detto nella parte descrittiva e le considerazioni fatte
sulla degenerazione colloidea degli endoteli a proposito del rene.
E un disturbo nutritivo delle cellule endoteliali che si determina
sotto la influenza della iperglicemia, della difettosa nutrizione ge-
nerale e forse anche della etd Dico della etd non solo per la os-
seryvazione citata di Bizzozero e SaLvioLi sulle sierose umane dei
vecchi marastici, ma anche perché le suddeite masse colloidee le
ho viste solo nel primo e quinto caso che avevano superato il cin-
quantesimo anno, e non negli altri che erano di eta minore. Anche
in altri organi sono stati descritti ingrossamenti colloidei delle
membrane endoteliali degli individui vecchi, ma per aliro sani.
Quali esempi =i possono citare il rigonfiamento vitreo delle pareti
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de'capillari cerebrali#t e gli ingrossamenti della lamina laialina del
coroidea che appariszono come granuli glandolaris, Dunque se tale
€ la origine delle masse colloidee osservate ne' gangli celiaci dei
diabetici, s’ intende che alle stesse non si pud dare aleun valore
per la patogenesi del diabete mellito, malerado che le cellule ner-
vose corrispondenti ne restano schiacciate. Esse pilt che essere
causa del diabete, sono conseguenza dello stesso.

Piu difficile & la interpretazione dell’altra lesione osservata, cioé
dell’atrofia semplice di molte cellule de'gangli cervicali superiori.
Atrofia pill 0 meno avanzata di queste cellule si ¢ vista in varie
malattie, e quasi sempre si & trovata una ragione anatomica locale
che la spiegasse. Senza dire delle ossecrvazioni altrui, ricordo solo
che jo altra volta mi sono occupato di questi gangli a proposito
di un caso di pemfigo foliaceo* ed ho trovato allora, segni non dubbi
di pregressa infismmazione cronica che mi spiegava l'atrofia delle
celiule ganglionari. Ma in questi diabetici se si eccettua un certo
grado di dilatazione vasale, I'atrofia delle cellule & I'unica lesione
che si lascia apprezzare al microscopio. Percid io che col presente
lavoro mi sono proposto principalmente di accertare bene i fatti,
¢ per quanto & possibile anche interpretarli, ma con pruove posi-
tive, debbo ritenere che I'atrofia delle cellule nervose de’ gangli
cervicali del simpatico sia pure essa conseguenza e non causa del
diabete. Sostengo questa mia idea non solo per non avere trovato
una ragione anatomica locale che spieghi detta atrofia, ma ancora
perché alire mie osservazioni anatomiche sopra i gangli cervicali
del simpatico mi hanno insegnato, che quelle cellule nervose si
trovano molto atrofiche nell’ avanzato marasma, per es. per tisi
polmonale, dissenteria cronica ecc. Allora io dico che se vi ha una
ragione, e vi & in effetti come diro nel seguente paragrafo, per spie-
gare tutte le atrofic degli altri organi de’ diabetici, non & giusto
escludere da questa influenza generale i gangli cervicali del sim-
patico. Cio non toglie che altri avendo delle ragioni cliniche e prin-
cipalmente anamnestiche non possa ammetterc come atrofia pri-
mitiva quella delle cellule nervose del simpatico e fare dipendere
da questa lesione la insorgenza del diabete mellito.

§ III. Genesi delle alterazioni degli organi.

Tutte le lesioni anatomo-patologiche de’vari organi descritte nel
presente lavoro, si possono riunire in due gruppi rappresentanti
due tipi principali di alterazioni morbose che sono: Pinfiammazione
e l'atrofia con necrosi e degenerazione adiposa. L'una e l'altra si
presentano da’gradi piti leguieri fino alle forme le pilt intensc le
piu distruttive, spesso coesistono nel medesimo organo ove quasi
sempre si presentano a chiazze, a focolai pitt 0 meno circoscritti
od estesi.

Compagna costante di queste alterazioni morbose si vede pure
una lesione organica dell’intima delle arieric che si mosira, ora
come endoarterite iperplastica ed ora desquamativa. Nel primo
caso restringe il lume vasale fino ad obliterarlo, e nel sceondo tuite
Ie cellule dell'intima sfaldate cadono nel lume vasale ove alle volto
si ammassano insieme da sembrare che chiudano 'arteria (tig. 7> e)
ed altre volte mescolate al sangue circolante percorrono i capillari
¢ ricompariscono nel sangue delle vene (fig. 52, &). Se questa le-
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sione cosi profonda dell'intima delle arterie si & trovata costante-
mente in tutti gli organi ammalati da me esaminati, non & a dubitare
affatto che le lesioni organiche di questi ultimi sono legate insieme
come effelto a causa alla lesione di quelle, vale a dire che tutle le
alterasioni notate negli organi de’ diabet ci debboro la loro origine
ad una precedente lesione dell'intima delle arterie.

Non debbo durar fatica per sostenere questa tesi quando la vi-
gente teoria del processo inflammatorio (ConnueM) ne ripone la cau-
sa in un’alterazione delle pareti vasali. Anzi sono lieto di potere
contribuire in sostegno di questa dottrina adducendo fatti positivi i
quali permettono di poterc vedere al microscopio una profonda al-
terazione delle piccole arterie la quale per tante ragioni deve rite-
nersi causa della inflammazione circostante. Questo nesso cosi in-
timo riuscira anche piu chiaro dopo che avro parlato della causa
dell’ endoarterite diabetica.

Non altrimenti va la bisogna per le alterazioni di atrefia e de-
generazione adiposa Una delle condizioni indispensabili perche la
nutrizione di un organo si mantenga normale & ur regolars ar-

Jlusso di materiale nutritivo. Ma se nelle arterie la corrente san-

guigna incontra un ostacolo qualunque, la nutrizione dell’ organo
rispettivo deve discapitarne. Ne'diabetici sono gli endoteli dell'in-
tima delle arterie i quali dopo di essere caduti sono trasportati
dalla corrente sanguigna ne’ rami pit esili, o ne capillarl e cosi
ostacolano od aholiscono interamente in loco la circolazione. Altre
volie & la endoarterite iperplastica obliterante che restringe 'arteria
e se arriva ad occluderla completamente, quella porzione di organa
che essa nutriva cade in necrosi (fig. 13%).

1l nesso delle atrofie colle alterazioni vasali si vede anche piQt
chiaro quando si riflette, che ordinariamente non & tutto un or-
gano atrofizzato, ma invece sono singole parti dello stesso, per
es. pochi acini di pancreas, un pezzetto di mucosa intestinale,
0 la mucosa e gli strati muscolari insieme ecc: e pol a piccola di-
stanza da questi punti tutte le parti hanno le dimenzioni ordinarie.

un’ atrofia locale per causa anche locale che sta ne’ vasi, e si
determina in questo od in quell’altro punto secondo che il disturbo
circolatorio si stabilisce qua, o 14. Ove la corrente sanguigna & so-
lamente ostacolata nel suo corso regolare, vi affluisce minor copia
di plasma nutritivo e di ossigeno e st ha I’ atrofia con degenera-
zione adipo-a, ove poi & abolita interamente si ha ia necrosi, mor-
te di tutto il tessuto, od organo che sia (fig. 13%).

Alla genesi dello atrofie dell’intestino potrebbe contribuire an-
cora la trombosi delle piccole vene ove questa esiste. Sono trombi
in gran parte organizzati che non chiudono tutta la vena, trombi
parielali, ma lasciapo un certo spazio pe! quale la circolazione si
conserva in parte. Questi fatli mi ricordano le esperienze di LITTEN
€ BucswarLp?’) i quali legando la vena renale ne’canj e ne’conigli,
videro a capo di un certo tempo impiccolimento atrofico dell’organo.

E difficile pronunciarsi in modo preciso salla causa di uesta
trombosi; I'idea pili probabile & la seguente: Gli endoteli delle ar-
terie caduti e trasportati dalla corrente sanguigua probabilmente
si sono fermali in qualche punto delle radicette venose ove la cir-
colazione ¢ pittlenta, cid & molto facile a verificarsi in questi in-
dividui ne’quali non manca quasi mai un certo grado di marasmo
generale, e cosl si & formato il nucleo atiorno al quale il sangie
¢ andato coagulandosi. Io non voglio indagare quanta parte pren-
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dono alla formazione di questo coagulo sanguigno e i globuli bian-
<hi e gli ematoblasti di 11aven, piccole piastrine di Bizzozero , che
pare secondo recenti studi pur: vi contribuiseono (1), dico solo
che se nuovi endoteli desquamati nelle arterie sono continuamente
trasporiati dalla corrente sanguigna come emboli finissimi, venen-
do in countatto col coagulo gia liziato, vi trovauo le condizioni fa-
vorevoll per fermarsi, vi restano attaceati e cosi pure essi concorrono
all'accrescimento del trombo.

Per completare la espo<izione di tutte le alterazioni anatomiche
che produce la endoarteriie diabetiea, bisogna ricordare ancora gli
infarti emorragici. Quando per embolismo, o per una causa qua-
lunque si chiude un'arteria terminale, in un primo tempo avviene
anemia de'capillari ne'quali questa sj divide, ma poi quando il
sangue man mano vi ritorna per mezzo de’vicini capillari collate-
rali, riempie interamente il campo anemico, vi si sofferma, non
potendo scorrere nclle vene perché sotto una pressione minima, e
trova vasi cou pareti alterate non nutrite a sufficienza , che per-
mettono abbondantemente la fuoriuscita di globuli rossi, diapede-
sin. Cosi si'ha Iinfarto cmorragico. Negli organi de’ diabetici ho
potuto notare piccoli infarti emorragici solo nello stomaco e uel
crasso (primo e terzo caso), ora limitati alla mucosa ed ora agli
strati muscolari. Certo in questi punti piccolissime arteriole sono
state occluse dalla gran quantita di endoteli sfaldati. 11 trovare tali
infarti proprio in questi organi che souo fra i pitt gravemente am-
malati per infiammazione ed atrofia, & una pruova anche pitt strin-
gente della relazione che passa tra lesione vasale ed alterazione
degli organi de’ diabetici.

Dopo tutto questo & abhastanza chiaro, che se negli organi dei
diabetict si trovano delle profonde alterazioni quasi sempre in punti
limitati, la causa prossima di queste non pud essere né generale né
lontana, ma invece st trova ne'vasi degli slessi punti ammalati, e tanto
la lesione vasale, quanto quelia del parenchima degli organi, pro-
grediscono insicme e i p ri passo.

Non posso chiudere questo paragrafo senza accennare una qui-
=tione di natura puramente fisiologica e ch’é della pil alta impor-
tanza. Nella parte descrittiva del presente lavoro ho notato varie
volte che l'endotelio delle arterie si presenta sfaldato, spesso tutta
Fintima non si vede pil, ed intanto il sangue, che riempie com-
pletamente il vase, non ¢ affatto alterato, m+ appare come nor-
malmente quando & liqu do. Questo fatto ¢ in aperta contraddizione
<on quanto si ritiene in Fisiologia, vale a dire che vi ha bisogno
della integrita dell’endotelio vasale affinché il sangue circolante si
mantenga liquido nell’animale vivente

Come si possono conciliare questi fatti?

Nello stato attuale delle mie cognizioni io non penso affatto di
=ollevare il dubbio sopra quell'assioma di Fisiologia, chie a dire il
vero ¢ 1l frutto di tante helle e celebri esperienze. Invece si sa che
e concentrate soluzioni zuccherine mescolate al sangue ne rallen-
tano la coagulazione e percid nella melitemia potrcbbe trovarsi la
ragione per cui il sangue de' diabetici non coagula ne'vasi che

(1) Questo ch'é un importante argomento di Fisio-Patologia, avro oc-
casione di studiarlo, per quel tanto che mi potra interessare, a proposito
di un lavoro sperimentale sulle arterie che subito pubblichierd come ap-
pendice del presente.
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hanno perduto il loro endotelio. Forse la ragione potrebbe essere

ancora altra, e percxo io mi propongo di qtudlare pitt ampiamente
questa qUIQthHe in un prossimo lavoro sperimentale che pubbli-
cherd come appendice del presente.

§ IV. Causa dell’endoarterite diabetica e suoi efietti.

La profonda alterazione dell'intima delle arterie de’diabetici che
si & presentata sotto forma di desquamazione cellulare, potrebbe
sembrare a prima vista un fatto cadaverico, perché si sa che per
effetto della putrefazione ventiquattro ore dopo la morte quasi
sempre 'endotelio delle arterie & caduto, e ¢id principalmente ne-
gli individui molto deperiti nella nutrizione generale. Ma nel caso
speciale del diabete mellito & facile climinare questo dubbio quan-
do si riflette a’fatti seguenti.

1° Le cellule de<quamate non si trovano in vicinanza della pa-
rete vasale, ma mescolate irregolarmente in tutto il contenuto san-
guigno, cosa che non poteva avvenire se non quando il sangue era
ancora in movimento.

2.2 Spesso si veggono delle arteriole interamente prive di in-
tima e percio la lamina elastica interna resta allo scoverto ed &
bagnata direttamente dal sangue che riempie tutto il vase. Questo
fatto non poteva verificarsi se il sangue circolante non avesse por-
tato via l'intima, e poi riempendo tutta |’arteria venire in countatto
immediato colla lamina elastica interna.

3.2 Non rare volte si osservano ancora gii endoteli delle arterie
mescolati al sangue delle vene, mentre le pareti di gqueste sono
perfettamente normali. Questa é la prova migliore per ammettere
che durante la vita, la corrente sanguigna traspor‘ta\a meccanica-
mente con se gli endoteli dellntima delle arterie e questi come
emboli finissimi unicellulari, percorrevano l'albero circolatorio per
poi fermarsi in qualche punto e distruggersi per degenerazione
adiposa.

Ma riconosciuta cosi la esistenza della endoarterite diabetica, qua-
I’&é la sua eziologia? — Quale la causa che I'ha prodotta?

Due sono le poswbxllta o che la endoarterite sorga come disturbo
primitivo delle arterie nefrli individui che poi dovranno ammalare
di diabete, o pure che essa stessa non sia che una conseguenza,
un effetto della melitemia. Secondo la prima ipotesi negli individui
predisposti al diabete e sotto la continua influenza delle cause che
valgono a determinarlo, sorgerebbe la endoarterite, a questa segui-
rebbero le alterazioni degli organi, ed a queste ultime la melltemla.
Questa ipotesi non poggiando sopra fatti positivi dev’essere messa
da parte.

Invece & molto probabile la seconda.

B generalmenie noto che la comune endoarterite cronica spesso
deve la sua origine ad una durevole irritazione delle arterie fatta
dal sangue sopraccarico di sostanze anormali. Tale & la endoar-
terite che sorge uella gotta, nelle malattie renali croniche, nel reu-
matismo, nell’alcoolismo ec: E sempre un’endoarterite iperplastica
che tende a restringere il lume vasale. Ma nel diabete se ne trova,
anche un’altra forma la desquamativa. Questa, che non ha riscon-
tro nella comune endoarterite cronica, trova perd un’analogia nelle
osservazioni di PoNrick?8, il quale in gravi morbi da mfeznom ha
visto degenerazione e distacco dell’ endotel o vasale. Sotto un certo
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aspetto anche nelle infezioni si potrebbe parlare di un sangue anor-
male che irrita i vasi. Nel diabete & la melitemia, la iperglicemia
che per la sua intensitd e lunga durata si rende uno stimolo anor-
male per l'intima delle arterie, la quale percio si inflamma ed ap-
pare ora inspessiia, iperlastica ed ora sfaldata, desquamata. A cid
si aggiunga, che secondo recenti osservazioni cliniche, la lunga
durata della malattia pud fare inflammare anche l'endocardio, e si
vedra che a ragione ho scelto il nome di endoarterite dicbetica per
dinotare cioe, wn disturbo nutritivs e formativo dell’intima delle ar-
terie di natura flogistica che si presenia ora come iperplasia ed ora
come desquamasione dell’ intima ed ha per causa la melitemia.

Una volta che ne'diabeticl si & stabilita la endoarterite i suoi ef-
fetti deleteri non sono solamecnte quelli gia descritti, inflammazione
ed atrofia con degenerazione grassa principalmente degli organi
dell’apparecchio chilopoetico, ma anche molti fra i sintomi delix
malattia trovano la loro scientifica interpretazione in questa alte-
razione vasale. Tali sono la gangrena cosl detta spontanea delle
estremiti, le distruzioni ganzrenose ne’polmoni, le ulcere e distru-
zioni gangrenose della pelle i decubiti, gli antraci, i furuncoli, gli
ascessl con esito in gangrena ec: Tutte queste manifestazioni mor-
bose possono avere per causa un’occlusione pilt 0 meno completa
di singoli rami arteriosi. Anche le inflammazioni emorragiche della
retina che qualche volta si sono notate, ma sopratutto la frequen-
tissima cataratta potra cssere spiegata colle alterazioni vasali. Oggi
si pensa che I' umore acqueo carico di glucosio favorisca la eso-
smosi della lente cristallina e ne osti la endosmosi e percid la
lente discapitando nella sna nutrizione si opaca. Ma se anche nelle
arterie del bulbo oculare si potranno dimostrare alterazioni dell’in-
tima, la spiegazioune della cataratta de’diabetici sard ancora pil
chiara.

Considerazioni annloghe si potrebbero fare ancora per ricercare
Ja causa prossima delle malattiec polmonari acute e croniche che
con tanta frequenza seguono al diabete mellito. Ed in effetti da re-
centi osservazioni di Leypen* risulta che in mezzo a’focolai polmo-
nari caseosi de’diabetici predomina la endoarterite obliterante. Ma
io per dare un giudizio definitivo sopra questo soggetto, aspetto
nuove prove che potranno fornire le future osservazioni.

Ugualmente nuove osservazioni si richiedono ancora per spiegare
il coma diabetico, accidente terribile che da una decina di anni in
qua ha richiamato tanto lattenzione de’ Patologi. Non per tanto &
utile ricordare che per lo piv sorge allimprovviso, che la dispnea
precede gli altri fatti e che STarr®® in un diabetico a 20 anni morto
dopo due giorni di coma, durante la vita aveva notato nel sangue
delle masse granulose e poi dopo la morte osservd una grande quan-
titd di emboli nelle arteriole e capillari del polmone che coll’acido
osmico riconobbe di natura adiposa.

In questo caso si trattd dunque di un notevole disturbo vascolare
del polmoune fatto da un rapido ed abbondante embolismo al quale
forse avranno partecipato non poco gli endoteli delle arterie di-
staccati e trasportati in gran numecro dalla corrente sanguigna.

§ V. Riepilogo e Conclusione.

Fatta l'analisi istologica degli organi di cinque diabetici, ho tro-
vato delle gravi alterazioni principalmente negli organi dell’ appa-
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recchio chilopoetico. Per lo pil le lesioni non sono gencralmente dif-
fuse In tutto un organo, ma si presentano disordinatamente sparse
in punti svariati.

Ordinariamente sono alterazioni infiammatorie ed alterazioni di
atrofia con necrosi e degenerazione adiposa, dalle forme pill leg-
glere fino alle piti intense, le piu distruttive. Inoltre sSono accom-
pagnate da un'endoarterite ora iperplastica ed ora desquamativa
la quale per tante ragioni la ritengo consecutiva alla melitemia e
la ritengo ancora come causa delle alterazioni degli organi.

Di tutte queste lesioni solo alcune si trovano gih descritte nella
leiteratura medica, ma tulte le altre & questa la prima volta che si
0sservano.

Finalmente ollre ie considerazioni anatomiche per quello che ri-
guarda la genesi ¢ le fasi successive del processo morboso, ho
creduto necessario farne delle altre, partendo sempre da un punto
di vista anatomico, di natura fisiologica ¢ clinica, le quali credo di
una ceria importanza.

Ma, che valore hanno le lesioni deseritte per fondarvi una teoria
del diabete? — Qual’ & la lesione anatomica causa della malattia?

A queste ed altre simili dimande non potendo rispoudere adequa-
tamente senza l'aiuto di qualche ipotesi pilt 0 meno ingegnosa, pre-
ferisco meglio di chiudere il presente lavoro, contento per ora di
presentare solamente fatti bene accertali e dichiarare, che per ri-
solvere i problemi di Patologia, come richiede lo stato attuale delle
scienze mediche, bisogna che lavorino di conserva la Clinica, ’Ana-
tomia Patologica e la Patologia Sperimentale.

Per quello che riguarda il diabete mellito, la prima ha fatto molto
e deve non poco al genio ed all’ operosita del Prof. CANTANI; la
seconda porta oggi un modesto contributo con questo mio lavpro,
e l'ultima che pure ha lavorato assai, non ha fatto ancora abba-
stanza perché la scienza non sentisse pit il bisogno delle sue ri-
velazioni. Io percid ho gia intrapreso una serie di ricerche speri-
mentali ¢..llo scopo di proiurre possibilmente negli animali un
diabete permanente e mortale. Se avro risultati concordi e positivi
nion mancherd di renderli noti al piit presto possibile.

Napolj, il 14 Settembre, 1882.
PASQUALE FERRARO
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SPIEGAZIONE DELLE FIGURE

Fig. 1* — Taglio verticale della mucosa gastrica (3" caso, D. Cirillo) molto
infiammata ed in via di retrazione cicatriziale.

8) strati pla superficiali infiltrati di piccole. cellule e ricchi di connet-
tivo neoformato.

g) glandole a pepsina compresse le une contro le altre dal connettivo
neoformato e dalle cellule migratorie che percorrono i setti interglan
dolari gia molto inspessiti. Le cellule glandolari si veggono piuttosto
atrofiche.

a) accumulo di elementi linfoidi negli strati pia profondi. In questo
punto tutte le glandole sono distrutte e non si vede che tessuto con-
nettivo fibroso cicatriziale infiltrato di cellule indifferenti il quale ritrae
verso di se la miicosa circostante, che percid si mostra avvallata.

m) muscolare della mucosa ipertrofica. Ingrandimento di 400 diametri,

Fig. 2» — Taglio verticale della mucosa gastrica (3° caso, D. Cirillo) in gran
parte distrutta per inflammazione cronica ed emorragia.

) strati pin superficiali infiltrati di cellule indifferenti e ricchi di con-
nettivo fibroso neoformato.

¢) estesa cicatrice di tutta la mucosa pigmentata in nero per emorra-
gia vecchia.

m) muscolare della mucosa.

g) glandole gastriche ancora riconoscibili dalla forma e disposizione

JS) tutta la mucosa & rappresentata da un esteso focolaio flogistico.
Ingrandimento di 60 diametri.

Fig. 3* — Taglio verticale della mucosa gastrica (3° caso, D. Cirillo) molto
inflammata e con formazione di bolle.

a) bolla scoppiata e largamente aperta.

b) bolla scoppiata ed appena comunicante coll'esterno.

¢) bolla ancora chiusa.

e) essudato fibrinoso deposto nell'interno delle bolle.

s) strati pit superficiali della mucosa diventati fibrosi-

g) glandole gastriche molto infiltrate di cellule indifferenti.

m) muscolare della mucosa molto ipertrofica. — I conforni di questo
disegno sonc slati presi alla camera lucida. Ingrandimento di 60
diamerri-

Fig. 4* — Essudato fibrinoso deposto alla superficie libera della mucosa
fastrica e dentro le bolle formatesi in questa (1°, 2° e 3° caso).
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m) pezzetti di fibre muscolari striate aderenti al’essudato. Ingrandi-
mento di 300 diametri.

Fig. 5*—Taglio verticale di tutta la parete dello stomaco (53" caso, M. Masto).

¢) glandole a pepsina interamente distrutt per atrofia delle cellule.
non restano che pochi nuclei circondati di granuli giallastri

¢) cellule ancora relativamente conservate.

s) setti interglandolari molto appariscenti per 1'atrofia delle cellule
glandolari.

m) muscolare della mucosa.

a) arteria della sottomucosa priva di tunica interna.

1) lamina elastica interna della tunica media che forma il limite interno
della parete vasale.

e) endoteli dell’intima dell’arteria sfaldati e raccolti nel lume vasale.

v) vena della sottomucosa ripiena di sangue e con parete normale.

€) cellule endoteliali mescolate al sangue della vena, e perfettamente
simili a quelle che si veggono sfaldate nel lume dell'arteria vicina

p) strati muscolari e peritoneo normali. Ingrandimenito di 400 diametri.

Fig. 6* — Intestino crasso (3° caso, D. Cirillo) con infarto emorragico.

m) membrana mucosa molto atrofica, infiltrata di cellule linfoidi e nella
quale non si veggono piu forme glandolari.

n) muscolare della mucosa normale.

a) arteria della sottomucosa priva di membrana interna.

D) lamina elastica interna della tonaca media-

8) sangue che riempie tutta 'arteria, ¢ in contatto da per ogni dove
colla lamina elastica interna e non mostra alcun segno di coagula-
zione.

e) cellule endoteliali mescolate al sangue dell’arteria.

v) vena della sottomucosa con parete normale.

) trombo in via di organizzazione e parzialmente ostruente.

¢) sangue della vena non coagulato.

i) infarto emorragico che distrugge interamente tutti gli strati musco-
lari. Percio in questo punto tutta la parete intestinale & molto atrofica.

/) il sangue stravasato s'infiltra in mezzo agli strati piu interni della
tonaca muscolare la quale per altro é normale. Ingrandimento di 90
diametri.

Fig. 7" — Pancreas (3° caso, D. Cirillo) con infiammazione cronica.

a) sezione trasversale di un'arteria priva di membrana interna.

) lamina elastica interna della tonaca media che forma il limite interno
della parete arteriosa.

e) gran quantita di endoteli raccolti nel lume dell'arteria.

v) sezione trasversale di una vena ripiena di sangue e con parete nor-
male.

¢) taglio trasversale del condotto di Wirsungio. 11 suo epitelio cilin-
drico & in attiva proliferazione, si dispone a piu strati e forma degli
ammassi di cellule.

¢') piccolo ramo del condotto di Wirsungio-

) tessulo connettivo fibroso neoformato.

g) tessuto glandolare infiltrato di piccole cellule linfoidi.

s) spazi vuoti lasciati dalle cellule pancreatiche distrutte.
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P) tessuto connettivo infiltrato di grasso che sostituisce la glandola di-
strutta. Ingrandimento di 140 diametri.

Fig. 8 — Prancreas (3° caso, D. Cirillo) con infiammazione cronica.

) isole residuali della glandola invase da cellule migratorie.-

n) nuclei superstiti delle cellule pancreatiche distrutte che si raccolgono
in focolai come per formare nidi di cellule.

e) rami del condotto di Wirsungio con epiteli in attiva moltiplicazione.

a) cellule epiteliali cilindriche le quali, circondate da connettivo, si di-
spongono in forme tubolari come per formare un adenoma.

f) tessuto connettivo fibroso neoformato.

¢€) arteriole con endotelio ingrandito-

v) vena ripiena di sangue e normale. Ingrandimento di 110 diamelri.

Fig. 90 — Pancreas (3° caso, D. Cirillo} con infiammazione cronica.

{) tessuto connettivo fibroso neoformato che penetra fra gli acini glan-
dolari e financo fra le singole cellule pancreatiche.

) cellule pancreatiche residuali che conservano la disposizione acinosa.

¢} cellule pancreatiche residuali isolate.

n) nuclel di cellule pancreatiche distrutte liberi in mezzo al connettivo
neoformato.

1 giovini cellule pancreatiche di nuova formazione raccolte in un gran
focolaio. :

g) giovani cellule pancreatiche di nuova formazions e nuclei liberi alli-
neati come per prendere una disposizione tubolare.

) grande accumulo di cellule linfoidi; alecune sono anche sparse disor-
dinatamente nel connettivo neoformaito. Ingrandimento di 400 dia-
metri.

Fig. 10* — Pancreas (1° caso, M. G. Renni) con necrosi e degenerazione
adiposa.

9) tessuto glandolare uniformemente torbido e ricco di goccioline adi-
pose. Non si ravvisano piu forme cellulari.

») nuclei di cellule pancreatiche non ancora disfatti-

@) sezione trasversale di un’ arteriola.

{) lamina elastica interna della tonaca media che forma, il limite interno

“della parete arteriosa.”

8) sangue che riempie tutta I'arteria, non mostra alcun segno di coa-
gulazione e contiene molte cellule endoteliali fusiformi.

t) vena ripiena di sangue e con parete normale: Ingrandimento di
300 diametri.

Fig. 11* — Fegato (1° caso, M. G- Renni) con degenerazione ialina.

a) aia di degenerazione ialina (neerosi ialina)-

D) cellule epatiche.

¢) capillari intracinosi dilatati.

d) tessuto periacinoso infiltrato di elementi linfoidi.

e€) vie biliari di neoformazione. Ingrandimento di 140 diametr:.

Fig- 12" — Cellule epatiche (1" caso, M. G. Renni) con degenerazione jalina -

a) cellula epatica normale.

4) degenerazione ialina incipiente del nucleo-

¢) degenerazione ialina completa del nucleo.

d) degenerazione ialina del nucleo e del protoplasma cellulare in di-
verso grado di sviluppo.
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e) cellule epatiche appartenenti ad un'aia di degencrazione ialina-
Ingrandimento di 400 diametri.

Fig. 13* — Necrosi del fegato (4* caso, F. Grimaldi).

a) taglio trasversale di un ramo dell’arteria epatica.

l) lamina elastica interna della tunica media-.

b) membrana intima molto iperplastica che chiude interamente il lume P
vasale. : 1

¢) taglio trasversale di un ramo della vena porta con parete normale,

e ripiena in parte di sangue. 5
¢) condotto biliare rivestito di epitelio cilindrico.

e) cellule epatiche necrotizzate.

n) residul necrotici de’ capillari dell’ acino epatico.

m) cellule linfoidi.

S) connettivo fibroso della periferia degli acini. Ingrandimento di 300
diametri.

Fig. 14" — Endoarterite cronica (fegato 4° e 5° caso, F. Grimaldi ¢ M. Masto).

a) l'intima di questa arteria ¢ ingrandita tanto che del lume vasale re-
sta appena una piccola fessura (4° caso).

b) si vede l'intima molto iperplastica e poche cellule endoteliali nel lu-
me residaale dell’arteria (5° caso).

¢) si vede l'intima molto iperplastica e molte cellule endoteliali mesco-
late al sangue (4 caso). Ingrandimento di 300 diametri.

Fig. 15" — Arteria splenica con endoarterite cronica (4° caso, F. Grimaldi).

a) avventizia normale.

m) membrana media normale.

1) lamina elastica interna della tonaca media, ingrandita.

n) membrana intima ingrandita ecirca quattro volte pit del normale. 7
contorni di questo diseqno sono stati presi alla camera lucida. In-
grandimento di 140 diamelri.

Fig. 16 — Milza.

¢) corpuscolo di Malpighi molto ricco di cellule e con perdita centra-
e di sostanza.

a) cellule della polpa splenica-

o) cellula emoglobulifera.

d) cellula ecmoglobulifera contenente un corpuscolo rosso del sangue.

e) cellula emoglobulifera contenente due zolle di pigmento ematico-

JS) zolle di pigmento ematico libere in mezzo alla polpa splenica.

g) connettivo interstiziale quasi coperto di zolle di pigmento.

o) lacuna venosa dilatata e ripiena di sangue. Ingrandimento di 300
diametri.

Fig. 177 — Rene (1° caso, M. G. Renni) con degenerazione ialina degli epiteli
(necrosi ialinay)-

a) tubolino contorto della sostanza corticale con epitelio normale.

¢) masse cellulari in degenerazione colloide.

e) ansa di Henle con degenerazione ialina degli epiteli-

r) tubolino della sostanza midollare con degenerazione ialina degli epi-
teli. Ingrandimento di 300 diametri-

Fig. 18* — Capsula surrenale (5° caso, M. Masto) con infiamnmazione e nei
€rosi .-
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m) cellule migratorie.

n) cellule de’cilindri corticali neerotizzate.

q) cellule de’cilindri corticali degencrate in grasso. Ingrandimento di
300 diametri.

Fig. 19* — Simpatico cervicale (3° caso, D. Cirillo) ganglio superiore.
¢) capsula connettivale.-
a) cellula nervosa atrofica. Ingrandimento di 400 diametri.
Fig, 20" — Plesso solare (1° caso, M. G. Renni), ganglio celiaco.

¢) capsula connettivale.

e) cellule endoteliali della faccia interna della capsula ingrandite.

m) cellule migratorie.

@) cellula migratoria che si scava una nicchia nel protoplasma della
cellula nervosa.

d) cellula endoteliale in via di degenerazione colloide.

) masse colloidee che comprimono la cellula nervosa.

g) massa colloide nata nella spessezza della capsula connettivale, ne
divarica le fibre.

n) cellula nervosa compressa.

v) nucleo della cellula nervosa.

) nucleo della cellula nervosa pure compresso. — A, Ingrandimento
di 600 diametri. — B, Ingrandimento di 1500 diametri.
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