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Come dilatazioni bronehiali congenite ol acquisite sono state
i spesso descritte nel polmone formazioni eistiche di ampiezza ¢
pumero vaviabile, Senza parlave i quel casi i bronchiettasie mul-
riple o diffuse rappresentanti 1 esito i hroneopolmoniti eroni-
de lobwdari (Delaeonr), ne di quelle le eud cause sono state FiCer-
ate in fafti meccanici  (Nieise), in modificazioni  vespiratorie,
vl ateroma ( Trrner), nella sitilide (Balser o (rapdhonime, Par-
cofl, eee., capitano come reperto piuttosto raro ¢ sempre acciden-
wle quelle forme di bronchiettasie fefali. di bronchicttasic ateletta-
sivhe devolute probabilmente ad wn arvesto di sviluppo di limitate
o polmonari e pilt frequentemente dei lobi inferiori. La dilata-
sione bronchiale che segue all atelettasia i determinate zone i
palmone va considerata come arresto delln formazione alveolare od
L per esito ultimo [ atrofia della singula porzione polmonare col-
vita (Heller. Froanche ccel: le cavita che ne risultann possono o
pen avere una comunicazione diretta coi bronchi piit grossiz ¢
rentre manca ogni infiltrazione inflammatoria e non esiste  depo-
<ito di pigmento anfracofico, esistono spesso invece proliferazioni
¢ ovolte wssad notevoli delle cartilagini bronehiali: e cellule che
vivestono e pareti delle sinuose cavitd sono il pilc delle volte
spravviste dli ciglin, Nella bronchietiasia fetade oli alveoli conser-
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vano la struttura fetale e gli epitelii del rivestimento bronchiale sono
cilindrici e ciliati : anche in questa forma manca il pigmento pol-
monare e non esiste traccia di tessuto cicatriziale. La distinzione
stabilita da Grawitr in bronchiettasia fetale totale e telangettasica,
tiene rispettivamente alla degenerazione cistica di un intero bronco
con tutte le sue diramazioni o a piccole ectasie cistiche dei piccoli
dotti aerei.

Perd cosi le bronchiettasie atelettasiche, come quelle fetali,
si riferiscono a modificazioni che avvengono per lo pia soltanto
in una porzione assai limitata del polmone, o in casi pin rari
in un intero lobo, eccezionalmente in wun solo polmone, e sono
reperti che in massima parte sono stati riscontrati in feti o in
bambini di tenerissima etd. Al contrario la trasformazione ci-
stica di entrambi i polmoni, compatibile ancora con la vita, rap-
presenta senza dubbio una lesione di gran lunga pin rara se si
tien conto dell’ eta dei soggetti e della completa alterazione della
ghiandela respiratoria. Pud accadere dunque nel polmone cio che
¢ dimostrato accadere pilt frequentemente in altri organi ghiando-
lari e pin spesso nel rene, nell’ ovaia, nel fegato, in cui gli stessi
elementi che dovrebbero metter capo rispettivamente ad un tubulo,
ad un follicolo, ad un canalino, sviando dal ciclo naturale pre-
stabilito di sviluppo, si trasformano in cavita cistiche, modificando
completamente tutta la struttura dell’ organo.

Per guanto riguarda il polmone, a questo ordine di lesione non
andrebbero ascritti pel momento che solo i due casi brevemente ri-
feriti da Dionisi, che io trovo utile di ricordare, anche perchd me-
ritano una notorieta maggiore di quella che pud ad essi venire da
una semplice relazione ad un Congresso. Essi non differiscono fra
loro tranne che per I’eta del soggetto a cui appartenevano; il primo
rignarda un giovinetto di 19 anni, il secondo un individuo di me-
dia etd. Di quest’ultimo non si hanno notizie cliniche. L’ altro da
tempo tossicoloso, dispnoico e con leggera cianosi mori per pleu-
rite fibrinosa : alla sezione dei polmoni si notava sulla loro super-
ficie di taglio la presenza di numerose cavitd di grandezza va-
riabile, d’aspetto alveolare, che procedendo dall’ alto al basso si
impiccolivano e diminuivano di numero, assomigliando in alcuni
tratti al tessuto della ghiandola tiroide; il tessuto polmonare nelle
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parti ove non si vedevano vescicole era notevolmente aumentato di
consistenza come nell’ induramento bruno. All’ esame istologico si
osservavano, accanto a tratti di parenchima polmonare sano o en-
fisematico, delle zolle nelle quali alla struttura polmonare si sosti-
tuivano tubuli di varie dimensioni, aggruppati come a costituire
degli acini, rivestiti da epitelio cilindrico disposto in un solo strato :
alcuni tubuli erano ripieni di essudato leucocitario, avendo essi
partecipato al processo di broncopolmonite diffuso al resto del pol-
mone: altri erano oceupati da epitelio rigonfio e desquamato: lo
stroma era abbondante ¢ fra gli elementi di giovane connettivo di
cul si costituiva, erano sparsi numerosi fasei di fibre muscolari lisce
che s’ intersecavano irregolarmente: il tessuto elastico delle pareti
alveolari e delle pareti dei tubuli era disposto come normalmente,

Una maggiore vascolarizzazione dello stroma era il solo ca-
rattere per cui il secondo easo si differenziava da questo primo.

Con questi due casi di Dionési ha molti punti di contatto il
mio, il quale pero oltre al fatto che in esso la lesione & assai piu
estesa comprendendo la totalitd dell’ organo (cosi che & difficile
comprendere come abbia potuto essere per lungo tempo compati-
bile con la vita), e ad alcune particolarita speciali del suo aspetto
macroscopico, permette ancora sulla scorta dell” esame istologico di
risalire fino al meccanismo di formazione della lesione stessa, co-
munemente attribuita ad un arresto di sviluppo in un periodo pit
0 meno avanzato nell’ organo-genesi polmonare, o all’ esito di un
processo infiammatorio sorto nel periodo fetale, o ancora, come
vorrebbero gli autori pi recenti, ad un vero e proprio processo
neoplastico. ’

Esistono senza dubbio casi adattabili all’ una, all’ altra o al-
I ultima di queste ipotesi; cosi appare probabile che alcune
volte tutta | alterazione polmonare possa essore rappresentata dal
fatto che lo sviluppo del polmone si sia arrestato dopo aver per-
messo la formazione dei rami maggiori dell’ albero bronchiale, la-
sciando gli alveoli in uno stadio 4’ immaturiti: o che 1’ elemento
inflammatorio sia entrato in causa con postumi stenosanti i lume
bronchiale e conseguente dilatazione del bronco stesso per ritenzione
del secreto: ovvero anche che il processo possa essere assai pin
complesso di quello che non risulti da una semplice anomalia di
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formazione, cost da non esitare a crederlo connesso talvolta ad
una proliferazione neoplastica (adenoma bronchiale cistico fetale),
.In fondo perd anche questa ultima ipotesi rientra per gran parte
nella prima, in quella cio¢ dell” arresto di sviluppo e della maltor-
mazione congenita, che avrebbe permesso Iaccrescimento ancomalo
di alcuni tessuti a detrimento dello sviluppo degli altri.

Ma di questa anomalia congenita non & stata mai data una
sufficiente interpretazione; adatta a dimostrare le moditicazioni che
il polmone congenjtamente alterato subisce con la sua funzione.
Nella maggioranza dei casi si trovano raccolti difatti sole argo-
menti che militano in favore dell’ origine congenita e particolari i
confronto meglio adatti a dimostrare 1 attendibilits di wna tale
ipotesi. E cid si comprende fino ad un certo punto tenendo contn
della qualita dei soggetti che fornivano 1’ osservazione, che per o
pit erano feti giunti ad un grado pilt 0 meno avanzato di matu-
rita: e non erano perci¢ intervenute modificazioni sensibili nella
abnorme struttura polmonale, essendo affatto mancata 1" aveazicne.
D’ altra parte in quei casi che riguardavano individui adulti. o
che per lo meno avevano per un certo tempo respirato, non si
avevano sempre dati clinici sicuri, nt forse I’ esame istologice cra
adatto a dimostrarlo, per gindicarc se le alterazioni della tessitura
polmonare, pur sempre risalendo ad una causa congenita, s eruno
pol prodotte o modificate solo tardivamente. In (uesto sensc cer-
tamente vanno intesi alcumi di quel casi che gli autori considerano
come veri tumori, ad esempio quello i Linser. in cui si poterono
dimostrare con la perfette analogia dell’ epitelio dei tubuli glandu-
lari con I’ epitelio del polmone fetule, anche i caratteri dello stroma
fortemente sviluppato simile a quello dei primissimi stadii di svi-
luppo dell’ organo. K da cio ¢ da altre analogie del caso studiato
con gli adenomi dei reni e gli adenomi del testicolo. che Liwser
¢ tratto ad assegnare al tumore un posto fra gl adenomi con ca-
rattere sarcomatoso. Stoer/ dal suo caso personale, che verosimil-
mente deve riferirsi ad una malformazione nel campo di distribu-
zione del bronco medio, e da altri casi a cui accenna, ¢ indotto a
credere che la degenerazione cistica congenita del polmone, possa

aversi o per proliferazione di porzioni circoseritte dell” albere bron-
chiale con persistenza dei caratteri fetali, senza che la distinzione
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fra i diverst sistemi sia completamente distrutta. ovvero per bron-
chiettasie fetali provenienti da un processo inflammatorio con ste-
nosi o obliterazione dei rami bronchiali nel feto ¢ conseguents
dilatazione eistica. Anche Diowss/ pave che aceetti indirettamente
la teoria ncoplastica e per le rassomiglianze che trova nel reperto
istologico del suo caso con quello di Stoerk, e ancora per le grandi
analogic delle alterazioni polmonavi con quelle del rene  cistico
comgenito, considerate com una forma speciale di cisti multilocu-
lavi da neoformazione adenomatosa (Neoeewerl, Kahlden, Bormwnn.
Borsti, Coneelnive ¢ pilt tardi Appel. sopra una medesima, og<er-
vazione, hauno ritenuto che le grandi cavitd sono formate per la
sifatazione di tormazioni analoghe alle elandole ¢ che si produca
una proliterazione epiteliale dimostrabile con te abbondanti villosita
“he st trovavano nelle cavita cistiche del loro caso: in altri tor-
mini avverrchbe, pare. nel polmone, eid che aleani autori hanno
dimostrato avvenive nel vene. quando  all' obliteraziono primitiva
dei canalind che produce la ritenzione della secrezione, si aggiunge
wiprocesso attivo di proliferazione epiteliale che porta lino alla
ivnazione delle cisti CUbirran o Didert): pua nel polmone forse
sutneare in aleuni casi 1 obliterazione dei bronehi (o difatti la per-
meahilita dei bronchi persiste in molti easil, ma la proliferazione
decli epitelii sarebbe assolnramente identica e vera, eome lo dimo-
~trerebbe anche o formazione di cisti in altyi organi (mammella).

I tad modo questi antori vedono in questo genere di bronchiettasie
L combinazione & un’azione meccanica passiva, dovuta all” aceu-
sl i lignido trasudato dai capillari, con un processo attivo di
profiterazione epiteliale che definiscono in modo abbastanza incert

non point neaplasique, a proprement parler, quoique s'cn rap-
prochant furt, mais hypérplasique -

Feeo il caso venute alla mia osservazione.

Sttt dicana gz dE6 anui,s aitendente aocasa, wada
sernrine molto svilappatas senza preseuta e appareniemente anormalith
A sortes 1D gentilizio & affatto neeativo, Nell' amnwmesi remota <i 19 -
trovae o’ infezione tifien gravissima a3 anni. (i eui ciart dopo fre
mesic restando perd nsdandata in salite ed ana nuova infezione della

Stessomtara a7l cgnalmente assaiogvave, dopo dellr quale (¢
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condizioni gencrali vestarono  molto depanperate. A Y anni conineio
A presentare accessi convulsivi di natura epilettica. che si ripeiono da
allora ogni o nella sola stagione invernale con attacchi pin o meno
frequenti,

LY infernim non & ancora mestruata, Da Pinche 3 anui presenta
tosse insistente molesta sempre pin frequente, ehe in <eguito =i weceom-
pagno a mareata cianosi tansitoria delle labhia, dei pomedli ¢ delle
dita. I quale =i stahiliva specialmente GQrante ali aceessi di tosse -
vava per un pezza dopo di exxi. Inqueste condizioni entia nell” Os]he-
dale il 21 novembre 1903, Oltre i fati predetti sionota v mareato
arresto delle facoltd intellettive ¢ won facile cmotiviti: deenbito indif-
fevente: temperatura normale pol=o debole, frequente (H0-100 p.tonin

vitmico: respliazioni 24, 11 torace o poco sviluppato tendente o) Hho

cilindvico: vespirazione costo-addominale: dal Luto anteriore qualche ran-
tolo at medic ¢ piccole bolle da ambo § lati e VESPHYO aspros poste-
viotmente negativa 1 ispezione ¢ la palpazione: alli perenssione ipofo-
nesi dic ambo i tati dalla spina della <eapola tino alla hase: nesativy
1" azeoltazione nelle fosse sopra e sottospinose: da o gueste alle base
murnare appena apprezzabile, softiante a =<inisti ¢ nmerosi rnioli o
medie ¢ piceole holle ¢ suberepitanti. P accentuati o sinistea. Lo

cardiaeo & appena visibile nel Vv spazio:s Maven  cusdined ¢ ingrandita

=olo per viguardo al cuore destro, arvivindo 10 OTTURIta w3 et o
della parnsternale destin: all® ascoltazione sl focolaio della winale,
quando M azione del enore non ¢ tumultuosa. come lo ¢ spesso, si uoty
un lieve ma distinto vomore di sofiio aspro presistolico: negli alts 1o
colal d” aseoltazione niente di notevole. G altvi Viseeri appaiono sani.
Le estvemita degli avti sono fortemente eimnotiche e e dita delle niang
presenbino L fornge cavavierisiien di baeehette di timbiro, Non |
stono edemi. Le wvine danno nn distinto opacatento albumineso. L
sputo ha carittere cataviale ¢ Pesame pel bacillo i Koeh vestn nesative,

Dopo poco pitc ehe un nese dj decenza, | inferma Presento uua

riacutizzazione dei fatti bhroncopolnonati con fehhie lewwera (38,

rata alewni giorni. 11 16 gennaio natting =i LT repent inanente
presentandosi in preda o forre agitazione ¢ acensando vive dolorve wlin
regione precovdinde fra i Voe To VI costa, con pol=o frequeutissino
(130 pay: fa serm scwbra che I condizioni wigliovtto, ma nelly notre
improvvisamente, con fenomeni di paralisi cardiaea,  cessd di viveps,

11 cadavere ei fu jnviato per Laosedone con Ya dinguosi elinicon

probabile stenosi mitralica; broweo-alveolite cronicit non  speeitien i

sogeetto epilettico s albiminuiia da stasi.
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AN antopsicc (n. 3376) «i

) ehbe questo reperto, Rigidivh cadaverien
conservati, Meningi iperemiclhe: circonvoluzioni cerebyati W po’ap-
plattite: leve idrope dei ventvicoli Liverali ¢ (ini crannlazioni deil” cpen-

dimar: =ostanza cevebnale ipevemien, I diafmma ¢ in Holi Hormali

I area cavdiaca ¢ molto inerandita: polmoni aftiitio liheri da oo e
venzie patologica ¢ molto distesiz poco lignido nelle eavit pleuriche: i
gl del mediastino =ono ingrossati. tonddi ¢ rosed - persi=stenza (i
vesidui del rimo hene sviluppati. sobitinosi. suceosi per edema intinm-
matovio: nel pericardio poco liquido eiteing, 1 cwore o voltimitoso :
I"aptee ¢ formate in cgual parvte dai due ventricolj: I epicardio ¢ i-
~cln ¢ splendente: conguli cruorosi ¢ sangue liquido velle cavita cudin-
ches Tintima dell” aorta presentic delle nacchie di degenerazione RN
e e sne valvole sono novimali con quadehe fenestratnra <ulla rina di
chivswra s M oriticio atvio-ventvicoline  <inistro ammeite e dira; )
pizzo aortico dellc mitade presenta qualelie piccola ehinzm 0 indy.
vinrento: del rexto awbo §opizzi sono facilmente estensibili- Homioein
dio del voo=0 e friabile ¢ pallidos wisaem T nons s 00 v, ol o dilatato
voipertrodicos 31 cono della polmonale isnva S wmm, 0 RPessore e |
miseoli papilliri <ono notevolmente sviluppatis ovecehiettn destim o
ditatara ¢ 1 oviticio atrio-ventieolne  destro anmette quativo i ;s
perfertiimente chinso &1 formme ovales 1 pobwone di sinistra ¢ oq.
mentato di volme ¢ di peso o wostra la <ug saperticic rivestita dj
dense membrane fibvinose molli svolgibilic | plenra ¢ opacata ¢ leg-
cernente i,\pv‘\.\hn: tutto Morgano ha un eolorito bluasivo o L s
consizienza ¢ forteniente amneniati wrossi bronchi <ono spalicaci dj
mueo-pus denso ¢ la mmeost che 1 riveste ¢ fortemente HrTossat,
dhaspetto vellurato: i Toro eadibro ¢ la lovo suddivisioue fin dove =i

pio seenivli sono norialic salla supericie di welio del polmone s

notano disseminuie wna quannite cnorme di piceole @it in nussing

parte di fornne rotondegsiante, le piit weandi del dinmetro di 101 ¢

2
ctie alive appena visibili ad ocehio nudo, i ehbusimento Appnri-

seentiocon nna lente U inevandinento: queste eavita in parte siome-
srnppio ¢ contluiscono, in parte restano isoliate, g i} patretichin
che Hodivide © sempre scarsissinio ¢ fortemente congesto, =1 hotann

inaltve <pit

i grande guantice dei noduli arigiastei miliar di vavia
crandezza, da un 2rano di miglio ad un piceolo cece, alenni conthieoi
pove o ponte vilevati ¢ mollic o contorn policicliel che visaltano <
vesto del parenchima cireostante addensato di color rosso cups conne
o o~tato di incipienie carneiticazione, risultandone wn o daspetio viriczato

vttt tertstico delln Auperticie di taglio, Lzeognendo altri mmmeros; gt
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a tutto spessore dell’ organo, I'aspetto suo non varia ¢ non si scorgono
zone, anche lmitatissime di tessuto polmonare sano: la  distribuzione
delle piceole cavity cistiche ¢ egualmente larga in ambedue i lobi,
che sembrano trasformati in un tessuto spugnoso. I medi bronehi sono
Qdilatati e fuoriesce da essi del mueo pus. I ganglii linfatici peribron-
chiali sono ingrossati, consistenti, iperplastici, con sostanza grigio-ro-
sen ¢ lievi sereziatuve antracotiche. I1 polmone destro si presenta con
lo stesso aspetto del sinistro, salvo che manca I’ essudato fibrinoso della
plenra: sulla sua superficie di taglio si ritrovano aleune cavita di dia-
metro alquanto maggiore manifestamente zaffate da cssudato. 8i ha qui nn
maggior risalto delle formazioni nodulari grigiastre gia notate, anche
perché protrudono sensibilmente ed hanne aspetto marcatamente gra-
nuloso. In aleune aree in cui il tessuto polmonare sembra relativa-
mente risparmiato, ad un esame pin attento si mostra una tessitura fina-
mente alveolare: esistono cioé le stesse cavithd, pilt piccole ma prive
di essudato: una grossa ghiandola linfatica iperplastica trovasi al i-
sotto della pleura viscerale del lobo medio. Anche in questo polmone
pare non esistano zone di tessuto normalmente respirante, e come nel-
1” altro si trova diffusa una searsa quantitd di pigmento antracotico.

La trachea e la laringe sono spalmate di muco denso e la loro
muecosa & congesta e torbida: I’ epiglottide presenta la sua mucosa tu-
mida e vellutata per iperplasia dell’ apparato linfatico. Tousille legger-
mente twnefatte.

Niente di notevole specialmente nei visceri addominali. La milza
& voluminosa e consistente con polpa abbondante, rosea, ma che non
protrude. I reni sono duri e congesti, ma non presentano caratteri de-
generativi. Il fegato & cianotico. Nell” intestino le placche del Peyer
dell” ultimo tratto del tenue sono tumefatte e tutta la mueosa intesti-
nale ¢ edematosa e spalmata abbondantemente di mueo. Lo stomaco &
sano. Utero infantile con arrossamento diffuso dell’ endometrio. Ovaie
aplasiche. Vescica normale.

La diagnosi anatomica di cosiffatta alterazione polmonare, an-
che avendo in sussidio dettagliate notizie anamnestiche sull’ inferma,
non era facile completarla al tavolo anatomico. E difatti se anche
la enorme diffusione delle cavitda cistiche che sostituivano quasi
tatto il parenchima polmonare cosi da renderlo tutto un tessuto
spugnoso, poteva in un certo senso indirizzare il concetto diagno-
stico, esso veniva del tutto sviato dalla presenza dei noduli grigi
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di cui il polmonc appariva largamente disseminato giacchd questi,
mentre non si potevano con sufficiente evidenza interpretare tutti
vome dati dall’ accumulo di essudato nelle cavitd cistiche, presen-
tavano d’ altra partc melte somiglianze con un processo di tuber-
colosi miliare subacuto.

Un rapido esame a fresco per dilacerazione mostrd fra numerosi
elementi leucocitarii ed emazie delle grosse cellule rotondeggianti
con nuecleo vescicoloso e protoplasma chiaro, vitreo, ialino o fina-
mente granuloso, ed altre cilindriche, altre con nucleo allungato.
In preparati ottenuti per congelazione di frammenti tratti dalle zone
nodulari ove pil scarse apparivano le cavita, si ritrovarono alcuni
alveoli zaffati di cellule desquamate e ingrossate, che presentavanoc le
immagini descritte sotto il nome di pneumonite desquamativa, altri
erano dilatati ed occupati da corpuscoli rossi, leucociti e qualche fila-
mento di fibrina; mai sostanza necrotica: qualche cavita pitt grande
capitata nella sezione si vedeva occupata dagli stessi elementi san-
guigni e da un detrito amorfo: quest’ ultime anche pel loro ri-
vestimento in parte conservato furono giudicate piccole cavitd
bronchiali dilatate, e parve che da queste il processo morboso si
iniziasse per progredire fino agli alveoli. In tal modo e solo dietro
un esame cosi sommario, si sospettd che si trattasse di una bron-
chite e bronchiolite desquamativa e obliterante in forma nodulare,
come di recente ne era stato descritto qualche caso (Lange, Fraenlkel,
(aldi), con esito in piccole bronchiettasie multiple, lasciando ad
ulteriori e piti complete indagini il compito di precisare meglio o
di modificare questo primo tentativo d’interpretazione diagnostica.
Con la lesione polmonare era in evidente relazione 1’ipertrofia del
cuore destro e col turbato circolo, anche per le non integre con-
dizioni della valvola mitralica, la stasi cronica dei visceri addomi-
nali. La causa della morte doveva ricercarsi nel processo infiam-
matorio acuto della pleura sinistra con rapida propagazione al
polmone.

I preparati batterioscopici ricavati dall’essudato plearico e dalla
polpa delle ghiandole linfatiche del mediastino mostrarono un gran
numero di diplococchi: la stessa specie batterica si ottenne da cul-
tare dello stesso materiale in varii mezzi nutrizii. Un coniglio in-
nestato con una piccola parte di ghiandola peribronchiale mori dopo
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30 ore per setticemia diplococcica. Nessuna traccia di bacillo tu-
bercolare nei preparati del succo polmonare e !innesto di parti-
celle dei noduli grigiastri del polmone in due cavie rimase ne-
gativo.

Eeeo brevemente guanto risultd dall’ esame dstologico di un
gran numero di pezzi tratti dalle diverse parti di entrambii pol-
moni e preventivamente fissati, induriti ¢ colorati con le svariate
modalitd richieste dal caso.

Da qualungue punto del polmone provengano, i preparati mo-
strano un tessuto interrotto da una serie grandissima di dilatazioni
cistiche la cul forma ed ampiezza varia in limiti assai estesi. La
magsima parte di esse hanno forma rotondeggiante se isolate, o ca-
ratteristici contorni policicliei, se aggrappate (fig. 1); e cio pitt che
pel fatto che spesso diverse cavitd confluiscono in una sola, per la
ragione speciale ch’esse, come pud constatarsi in numerosi punti di
passaggio, sembra che risultino dalla progressiva dilatazione di ca-
vita preesistenti e gid prima comunicanti. Il rivestimento di queste
cavith & formato da elementi epiteliali cilindrici in alcuni punti
stratificato, ma in massima parte disposto in un sol piano, e pre-
senta molteplici modificazioni non soltanto da una cisti all’ altra,
ma nel rivestimento di una stessa cisti e pitt specialmente di quelle
che presentano numerose anfrattuositi. i queste modificazioni non
rigunardano soltanto 1’altezza delle cellule, che dal tipo pil alto
passa per graduali o bruschi passaggi al tipo cubico e a quello
applattito o endoteliforme, ma ancora la presenza di ciglia che si
osserva di frequente negli elementi che tappezzano una sezione delle
vescicole. Perd a questo riguardo @ necessario osservare come la
presenza degli elementi ciliati sia specialmente costante in alcune
dilatazioni cistiche di non grande diametro, di forma piuttosto re-
golare, quasi sempre rotondeggiante e mancanti sempre di un con-
tenuto endocistico: & in queste in special modo che I intero rivesti-
mento cellulare si presenta spesso con ciglia, mentre nelle vescicole
pitt ampie, anfrattuose gli elementi ciliati, quando esistono, rap-
presentano solo una parte delle cellule di rivestimento.

Non tutte le cisti hanno nuna parete propria: ne posseggono
sempre una continua, sottile e regolare quelle che restano isolate
e che somigliano piuttosto a tubuli; quelle irregolari e risultanti
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dalla confluenza di pit vescicole o non !’ hanno affatto o ne sono

provviste soltanto per un tratto limitato. La dove non esiste una -

vera parete gli epitelii parietali poggiano direttamente sullo stroma
ed & qui piu specialmente che « incontranc quelle cellule basse
endoteliformi gid accennate, sopratatto quando la dilatazione cistica
di questa sezione & ancora poco pronunziata (fig. 2). In quei tratti
forniti di parete lo strato di rivestimento poggia su una membra-
nella anista che gualche volta & fortemente ispessita, ed & qui ca-
ratteristica la presenza di elementi ciliati.

Tn altri termini le cavitd cistiche risultano evidentemente di due
ordini distinti: aleuni che pel loro aspetto e per la loro ampiezza hanno
piuttosto i caratteri di veri tubuli, come apparisce chiaro quando capi-
tano nella sezione tagliati in senso longitudinale, e di queste mi oc-
cuperd in seguito: altre che manifestamente risultano dalla dilata-
zione in forma vescicolare dei piceoli bronchi e degli infundibuli, a
cui tien dietro il dispiegamento cistico degli alveoli che da questi
dipendono. Il rivestimento epiteliale cilindrico delle cavitd vescico-
colari — bronchiali e bronchiolari — si continua gradnalmente per
la progressiva distensione degli alveoli che vengono a mano a mano
a far parte della cavitay cistica, con gli epitelii piatti alveolari:
questi ultimi perd come procede la dilatazione dellalveolo e la
sua, dird, aggregazione alla cisti si modificano ancora; cosl che
quando 1 intero acino si ¢ completamente dispiegato a formare
tutta una cavitd con 1’ infundibulo, col canale alveolarc e fin col
bronchiolo, gli epitelii che rivestono la vescicola che cosi ne vi=
sulta, sono indistintamente cilindrici su ogni punto della parete
della vescicola stessa. Si comprende cosi come le cavitd pit grandi.
dipendenti dalla dilatazione dei bronchi interlobulari, abbiano una
parete propria e che ne siano sprovviste quelle che rappresentano
la trasformazione cistica dei singoli acini polmonari, cosicch® le
cellule che le rivestono sono in intimo contatto con lo stroma e
con la sua ricchissima rete sanguigna che le circonda; e per lo
stesso fatto restano spiegate le differenze che presentano in diversi
punti le paveti di una stessa cavitd vescicolare.

Questa in altri termini la genesi delle cavitd cistiche pill nu-
merose, la quale pud essere pili agevolmente ancora seguita nei
preparati con colorazione delle fibre elastiche, le quali marcano pit




182 A. PEPERE

decisamente questa progressiva distensione cistica del parenchima
polmonare (fig. 2).

Perd oltre alla dilatazione dei bronchioli respiratorii o termi-
nali con gli infundibuli e gli alveoli ad essi pertinenti, anche i
bronchi intralobulari presentano aspetto vescicoloso e sono rivestiti
da epitelio ciliato o cilindrico spesso in pit strati. La dilatazione
dei bronchi interlobulari & egualmente accentuata, ma non molto
diffusa ed esistono anche in essi frequenti modificazioni del rive-
stimento epiteliale ciliato in cellule cubiche, cilindriche, piatte o
di transizione, poggianti su una membrana basale vitrea fortemente
igpessita.

Notevolissimo il fatto che manca in questi bronchi ed anche
in quelli di calibro maggiore ogni traccia di cartilagine: solo in=
torno ad alcuni essa & parzialmente sostituita da placchette di con-
nettivo pit compatto o da un addensamento circoscritto di fibre
elastiche (fig. 2, ¢) quasi a rafforzarne di tratto in tratto la parete.
Anche la museulatura bronchiale presenta un anomalo ordinamento,
in quantoché una parte dei fascetti muscolari 8’ irraggia disordina-
mente all’ intorno anche a discreta distanza e va a mano & mano
a perdersi gradualmente nel tessuto dello stroma.

Sono invece normalmente disposte e costituite le ghiandole
nello spessore delle pareti di questi stessi bronchi. I vasi bronchiali
sono enormente congesti.

Lo stroma che forma lo scarso tessuto interposto fra le vesci-
cole & ricchissimo di cellule a carattere embrionale, in alcuni punti
quasi d’aspetto sarcomatoso, percorso da un numero enorme di vasi
sanguigni ectasici, turgidi di sangue e con focolai d’infiltrazione
linfoide pericistica, numerosi sopratutfo in sezioni provenienti dai
lobi inferiori. Si trovano inoltre dispersi in esso dei fasei muscolar
senza orientazione speciale ma che sembrano provenire dall’abnorme
aumento e dalla irregolare disposizione della muscolatura dei bronchi
o forse anche dei vasi sanguigni; qualche volta perd essi sonoevi-
dentemente autonomi e contribuiscono a rafforzare in parte, in
quantita e disposizione assai varia, le pareti di un certo numero di
vescicole. Per alcuni tratti lo stroma pare percorso da qualche tu-
bulo e da qualche cordone epiteliale, che darebbe ad un esame su-
perficiale I'impressione di una formazione adenomatosa, ma si tratta
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solo di cavitd schiacciate, compresse dalla dilatazione di altre cavita
vicine di maggior diametro. In altre zone lo stroma & ispessito,
fibroso, pitt 0 meno denso, ma anche in esse esistono dilatazioni ci-
stiche. Questa sclerosi parziale del tessuto polmonare & indubbia-
mente connessa con antiche atelettasie, come del resto & facile di-
mostrare con la persistenza di tratto in tratto della trama elastica, che
traccia ancora la configurazione dello scomparso tessuto polmonare.
11 pigmento antracotico non & molto abbondante, ma se ne trova
in discreta quantitd negli spazii linfatici peribronchiali e peri-
vasali.

Notevoli ancora sono delle aree di tessuto polmonare fetale
con bronchi ed alveoli rudimentali (fig. 1,8). Si tratta di una seric
di piceoli canali con sottili pareti, il cui epitelio di rivestimento & re-
golarmente cilindrico, qualche volta ciliato e poggla su un’ esile
membrana vitrea basale: essi hanno forma per lo pil rotondeg-
giante e sono ramificati e bilobati e restano come immersi in uno
stroma che non diversifica da guello del resto del polmone che per
una maggior ricchezza di cellule. Questi tubuli mentre non hanno
niente di comune con le vescicole gia descritte presentano al con-
trario una grande identitz con quegli altri tubuli, a cui ho
gid accennato, che si trovano dispersi qua e 13 nel resto dello
stroma e che vanno come essi interpretati come bronchi ed alveoli
primitivi (fig. 1, ¢). 11 lume di questi tubuli & sempre vuoto tranne che
quando per una duplicitd dello strato di rivestimento esso venga
completamente occupato da cellule della parete. Queste zone di tes-
suto polmonare fetale non sono mai molto estese, ma se ne trovano
di frequente: a volte sono nettamente circoscritte dal resto del
tessuto polmonare per uno strato di connettivo pit lasso in cui
appaiono come incapsulate; altre volte invece si continuano grada-
tamente all’ intorno senza limiti ben definiti col tessuto in cui esi-
stono le cisti: pilt spesso perd i tubuli restano frammisti con le
vescicole cistiche, ma dal loro volume, dai caratteri delle loro pa-

reti e dalla mancanza di un qualungue contenuto restano sempre
ben distinti da queste. In un modo o nell”altro perd noo esistono
mai forme francamente vescicolari di questi lobuli e I’ ampiezza
del loro lume si mantiene presso a poco costante per tutti. Sono
solo aleune cavitd bronchiali, facilmente riconoscibili alla disposi-
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zione ondulata del loro rivestimento cellulare, che presentandosi in
una fase piu avanzata di sviluppo raggiungono un diametro al-
quanto superiore (fig. 1, 4). Anche quando per 1’ aggregazione di
parecchi tubuli si formano degli isolotti di discreta estensione,
non vi si trovano mai granuli di antracosi.

La trama elastica & addensata e spezzettata a grossi fronchi
per I adattamento del tessuto polmonare cosi variamente modi-
ficato; ma in nessun punto esistono fasi neoformative evidenti
di fibre.

Il contenuto delle cavita cistiche oltre che dei prodotti di de-
squamazione degli epitelii che ne rivestono le pareti & rappresen-
tato frequentemente da sostanza colloide e da mucina con caratteri-
stiche reazioni, piu ‘spesso perd da essudato catarrale, da corpuscoli
rossi e in qualcuno anche da scarsi filamenti di fibrina. I reattivi
osmici e il Sudan IIT non hanno dimostrato gravi processi dege-
nerativi fra gli elementi cellulari delle vescicole. Nei tubuli bron-
chiali primitivi non si trovano mai tracce del processo infiamma-
torio che ha invaso la cavitd delle vescicole.

Le piccolissime e scarsissime aree di polmone immuni dalla
degenerazione cistica sono in parte enfisematiche, in parte atelotta-
siche. In pili esistono ancora fra le vescicole piccoli focolai di pol-
monite a carattere desquamativo ed emorragico. Anzi & da notare
che con I’ esame istologico si mette in evidenza questo fatto, che
le piccole formazioni nodulari che presentava la superficie di taglio
del polmone allo stato fresco, non corrispondono soltanto all’aceu-
mulo di essudato denso nelle vescicole, ma che molti dei piu pic-
coli di quei granuli grigi, sono senza dubbio in corrispondenza di
guesti minutissimi focolai di polmonite desquamativa. Qui non sol-
tanto gli alveoli ma ancora i bronchioli terminali si trovano so-
vraccarichi e completamente occlusi di cellule epiteliali desquamate,
in gran parte con caratteri' degenerativi evidenti: a questi elementi
della localita stessa si trovano spesso aggiunti dei leucociti mono e
polinucleati e qualche corpuscolo rosso: alcune volte si trova an-
che qualche cellula gigante a parecchi nuclei che pare risulti dalla
fusione di piu cellule degenerate: le pareti alveolari di questi fo-
colai sono evidentemente ispessite e infiltrate e cosi anche quelle
dei bronchioli e dei bronchi interlobulari. Mai in questi alveoli si di-




DELLA DEGENERAZIONE CISTICA DEL POLMONE 185

mostrano filamenti fibrinosi, ma cosi negli alveali che nei bron-
chioli si manifestano di tratto in tratto dei tentativi di prolifera-
zione connettivale dalle pareti desquamate (tentativi che non sopg
soltanto limitati a questi distretti, ma che si osservano anche in
aleuni tratti delle pareti denudate di alcune vescicole) come espres-
sione di una proliferazione endoalveolare o endobronchiolare, ma
che in fondo perd non vanno mai oltre la formazione di grossi
gettoni di connettivo giovane molto vascolarizzato.

La pleura ricoperta di fibrina & uniformemente ispessita e raf-
forzata da fibre muscolari che assumono un discreto spessore e g jp-
radiano irregolarmente con sottili fascefti addentrandosi nel par
chima polmonare.

eh-

Questo il quadro anatomico sommario. Vi sono evidentemente
aspetti speciali, parziali, cosi dal lato macroscopico che da quello
istologico, riferibili con maggiore o minore approssimazione ad og-
servazioni gida note: ma 1'insieme del caso trova pochissimi ri-
scontri.

In sostanza esistono in questi polmoni due ordini di lesioni ;
I"una in relazione con un’infezione acuta intercorrente, diplococ;
cica, e cho fu causa di morte, 1 altra di data certamente assai pin
antica che ha trasformato tutto il parenchima polmonare in un tes-
suto spugnoso risultante dall’ aggregazione fitta di cavits cistiche,

E inutile insistere sull’assoluta mancanza di dati comparativi
sufficienti a stabilire una qualche somiglianza fra questo e quei
casi di bronchiettasie multiple e diffuse che intervengono come esito
di varie malattie polmonari o originate da canse inflammatorie gyi-
luppatesi nel periodo fetale: bastano ad escludere una tale ipotesi
da un lato il non aver trovato traccia di pregresse alterazioni in-
flammatorie e dall’ altro il fatto stesso della estesa od eguale di-
stribuzione delle vescicole in tutto intero il polmone; il che poco si
adatta anche per s¢ solo al concetto di una causa acquisita, capace
di indurre nel parenchima polmonare una cosi omogeneamente dif-
fusa alterazione.

La natara neoplastica (cistoadenoma bronchiale) pud con non
minore sicurezza essere esclusa, quantunque ecssa in questi ultimi
tempi raccolga I adesione di diversi autori in riguardo ad osser-
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vazioni che in alcuni punti pare abbiano grande affinitd con que-
sta. Ma i casi di Linser, di Stirk, di Couvelaire e di Appel hanno
una fisonomia clinica molto diversa, giacche riguardano, il primo,
un giovinetto di 13 anni colto d’un tratto da disturbi nella fun-
zione polmonare e morto dopo poco pit che due mesi dal prime
insorgere di essi; gli altri un feto estratto con embriotomia e un
bambino di solo 6 giorni, colto aleune ore prima di morire da re-
spirazioni corte e frequenti ¢ da cianosi che ben presto divenne
permanente. Di piti in questi casi indistintamente, e cio & molto
importante, si rilevavano gia al reperto macroscopico le parti di pol-
mone colpite dal processo cistico, come formazioni neoplastiche in-
dividualizzate dal resto del tessuto polmonare. Questo non accadeva
nel caso mio, in cui la forma normale dei polmoni era completa-
mente conservata, né si riscontrava nei due casi di Dionisi: e pur
rilevando le analogie delle alterazioni polmonari con quelle descritte
da Linser e da Stork, francamente neoplastiche, Dionisi stesso nota
la differenza notevole nella forma anatomica grossolana e nello svi-
lnppo dei suoi casi, pei quali gli pare pii acconcio, ed & certa-
mente pilt giusto, denominarne 1 alterazione come degenerazione
policistica; e crede che probabilmente 1'origine ne debba essere
congenita.

Certamente dall’ esame istologico risultano qua e la dei reperti
parziali che sembrano simili e comuni a tutti questi casi; ma in
questo mio, come 8’ & visto, va escluso ogni accenno ad un qual-
siasi movimento proliferative degli epitelii e degli altri elementi
componenti, che possa fare anche lontanamente pensare ad un pro-
babile carattere neoplastico della lesione. Non soltanto mancano i
tubuli e i cordoni cellulari serpeggianti e infiltrantisi nel tessuto
dello stroma, tubuli e cordoni che a mano a mano col loro graduale
sviluppo metfono capo a sempre nuove cavita vescicolari (Lénser,
Stiirk), ma mancano ancora quelle produzioni villose e papillari per
accrescimento degli epitelii delle cavitd cistiche, su cui tanto insi-
ste Appel per sostenere la natura neoplastica del suo caso.

In pilt & forse anche la storia clinica dell’ inferma contraria
all’ ipotesi di un neoplasma del polmone, quando essa si metta in
relazione con le notizie che risultano sugli individui che sono og-
getto delle osservazioni di Stork, di Couvelaire e di Appel, per

e
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dire soltanto delle osservazioni piit recenti e piu complete (*): in
essi le alterazioni polmonari rendevano incompatibile la vita ¢ nel
caso di [anser, il solo che si riferisce ad un individuo che abbia
per un certo tempo vissute bene, 1 disturbi da parte dell’ apparce-
chio respiratorio condussero in breve tempo a morte 1" infermo.
Al contrario cogl nel caso mio, come in quelli di Dionesd, 1 feno-
meni clinici polmonari erano sorti gia da troppo lungo tempo per
poter essere rviferiti ad un processo neoplastico, che da altri casi
dobbiamo ritenere che si evolva in un periode di tempo assal
breve: e di pilt tutto fa supporre che non ostante lo gravi altera-
zioni rivelate all’ autopsia, questi individui avrebbero ancora vissuto,
¢ uno stesso processo acuto intercorrentc non fosse venuto a tron-
carne rapidamente 1’ esistenza.

Parlano invece chiaramente per 1" origine congenita della le-
sione da un lato 1" aspetto dello stroma e la completa mancanza
delle cartilagini bronchiali, dall’ altro la presenza di tessuto polmo-
nale fetale, che sembra complotamente separato dal sistema delle ve-
scicole cistiche. E per quanto di parecchi casi di bronchiettasie
tetali manchino notizie sufficienti a detcrminare la vera natura di
certi particolari con maggiore approssimazione di guanto non ri-
sulti talvolta da semplici indizii (Growitz), queste lesioni fonda-
mentali risultano comuni a molte osservazioni. Anzi la comunica-
zione o non delle piccole cisti coi bronchi pin grossi, la morfologia
degli epitelii di rivestimento di queste cavitd, la presenza o I’ assenza
di tessuto cartilaginco ¢ di tessuto elastico, 1 caratteri dello stroma
e specialmente la mancanza di tessuto sclerotico, la deficienza o
I’ assenza completa della pigmentazione untracotica, hanno contri-
buito clascuna per suo conto, o tutte prese insieme, a fornire cri-
teri favorevoli o contrarii all’ipotesi che una tale alterazione debba
considerarsi di natura congenita; non soltanto, ma ancora a defi-
nire, sia pure in modo approssimativo, a quale epoca della vita
fetale poteva presso a poco risalire il disturbo nel regolare pro-
cesso di sviluppo del polmone.

(1) Nei lavori di Grawits, di Stérl, i Appel sono ricordati molti dei
casi precedenti che offrono notizie cliniche sommaric e nu esame anatomico
soltanto parziale o incompleto.
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Questa indicazione non potra mai perd esser fatta con preci-
sione essendovi casi, come il mio, in cui & evidenle che 1" arresto
di sviluppo non ha colpito simultaneamente tutti i varl clementi
componenti il polmone: il che dimostra che se da un late non @
esatto restringere il quadro anatomico della degenerazione cistica
del polmone in termini assoluti rispetto al periodo in cui ¢ avve-
nuta 1’ alterazione, dall’ altra parte 1’ originc del processo, se pure
deve ritenersi come congenita, pud, anche sotto questa natura, non
rappresentare da sé sola la vera essenza dell’ alterazione. Prima
Kimle in modo sommario e pill recentementc e particolareggiata-
mente Appel in una sintesi sulle dilatazioni bronchiali congenite,
in gran parte improntata da Grawitv, avrebbero stabilito 1 periodi
precisi della vita intrauterina a coi pad riportarsi 1’ arresto di svi-
luppo, easo per caso, a seconda delle particolaritd anatomiche pre~
sentate. Apparirebbe cosi (Appel) che se il disturbo nello sviluppo dei
diversi elementi del polmone si produce prima del terzo mese della
vita fetale, esso si manifesta allora con la persistenza degli alveoli
primordiali, e la agenesia di tutti i tessuti componenti, quello car-
tilagineo, quello fibroso, ghiandolare, muscolare ¢ dei capillari pe-
rialveolari: donde deriverebbero 1’ anaerazione, la mancanza del
pigmento, la dilatazione permeabile dei bronchi con la stasi circo-
latoria e I’ edema, processi che presi insieme e come seguito del-
1’ evoluzione morbosa porterebbero fino all’ iperplasia epiteliale villosa
o alla sua forma ultima, anche secondo il concetto di Weichsel-
bhawm, 1’ adeno-sarcomas; 1" arresto di sviluppo dopo il terzo o quarto
mese, implicherebbe al contrario con ’iperplasia degli epiteli, 1'iper-
plasia ancora del tessuto connettivo, di quello cartilagineo, ghiando-
lare ed adiposo con dilatazione impermeabile dei bronchi per ste-
nosi e in ultimo la forma di condro-adeno-lipoma.

Ora senza entrare nella critica di queste conclusioni, che non
sembrano neppure molto giustificate quando si voglia tener conto
delle varie particolarita che distinguono un caso dall’ altro, rile-
verd soltanto come il mio caso non possa, a diritta rogola, entrare
a far parte nd del primo, nd del secondo di questi gruppi e che
percid implicitamente una distinzione netta fra I’ uno e 1’ altro non
pud essere accettata, perche non rispondente alla veritd dei fatti.

La presenza di epitelii ciliati nel rivestimento delle vescicole
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polmonali dimostrerebbe che 1 arresto di sviluppo nel mio caso deve
essersi prodotto ben oltre il terzo mese della vita intrauterina, giac-
che ¢ solo alla fine del «uarto mese che cominciano ad apparire
le cellule vibratili (Kiiliker, Renaat) . e cid ¢ tanto vero che dalle
ricerche di Prenani e da quelle i Stieda risulta che fino a tutto
il terzo mese di sviluppo dell’ embrione umano, non esistono diffe-
renze essenziali fra i bronchi e le loro vescicole terminali, salvo
che in quelli lo strato eellulare di rivestimento ¢ unico, mentre in
queste & doppio: ed & stato dimostrato inoltre che la modificazione
delle cellule di rivestimento in elementi ciliati, procede dall’alto
delle vie aeree verso le parti pili profonde e che le porzioni ter-
minali dell’ albero respiratorio se ne provvedono in ultimo ¢ percid
solo pitt tardi (Renaud). Di pit la presenza di tessuto ghiandolarc
che si ritrova nelle parcti del bronchi (fig. 2, ¢) sta a dimostrare uno
dei prodotti pilt tardivi nella costituzione del polmone fetale; e lo
stesso puo dirsi pel tessuto elastico (cost regolarmente distribuito
non ostante la profonda alterazionc del parenchima respiratorio),
giacche per le rocenti ricerche di Tewffel ¢ noto che mentre ap-
pena nel feto di quattro mesi esso comineia a comparire intorno
ai vasi, & poi solo al settimo mese che se ne provvedono successi-
vamente i bronchi, la pleura, gli alveoli, il tessuto interalveolare,
la cartilagine, e che il ecompleto suo sviluppo & raggiunto verso il
docimo mese di etid. Al contrario la completa assenza del tessuto
cartilagineo riporferebbe assai indietro il periodo in cui presumi-
bilmente dovrebbe essersi arrestato il normale sviluppo del polmo-
ne: ¢ cid giacchd in cmbrioni umani di 10-11 centimetri (3° mese)
gli anelli cartilaginei sono gia formati. All assenza della cartila-
gine & contrapposto invece un abnorme accrescimento della mu-
senlatura bronchiale, che nello sviluppo normale (muscoli di Ieds-
sesser) procede di pari passo con essa.

B da osservare in fine che i casi noti di bronchiettasie fetali
e che § accostano ciod alle lesioni fondamentali ritrovate in questi
polmoni, hanno indistintamente per soggetto feti (Meyer, Vircho,
Greavity, Hondo, ecc.) e bambini neonati (Couvelaire e Appel) o
di pochi mesi (Kessler, Lesser, Barlow, Arnheim, Fritwald, ecc.)
con disturbi gravi nella funzione respiratoria fin dalla nascita, pur
essendo, nella maggior parte dei casi, limitata la degenerazione ci-
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stica a piccole aree circoscritte o al piti ad un solo lobo polmo-
nare. Pochissimi soltanto (Fraenlkel, Robenick) riguardano indivi-
dui adulti (25 anni, 38 anni) da tempo asmatici, dispnoici, con
tosse violonta e cianosi, quantunque poi presentassero alla sezione
un sol lobo polmonare profondamente leso: e nel secondo mentre
si presentavano epitelii ciliati stratificati nelle cavita vescicolari e
proliferate le cartilagini bronchiali, mancavano affatto lo fibre ela-
stiche. In entrambi i casi le porzioni di polmone colpite manca~-
vano di pigmento antracotico; ed & questo un carattere sul (quale
si insiste (Grawitz, Appel) e che creduto in rapporto’con una mal-
formazione dei linfatici della localita, avvalorerebbe 1 origine con-
genita dell’ alterazione. Nel mio caso I’ antracosi anche non molto
pronunziata, era tuttavia egualmente, sebbene modicamente, diffusa
in tutto il polmone.

Con cid pur non adattandosi questo ¢aso, come appare chiaro,
nei limiti in cui si vorrebbero compresi tutti gli altri deseritti,
non pud esser messa in dubbio la sua origine congenita, tutti |
caratteri istologici di questa alterazione parlande in tal senso.
Pero non restando alla semplice enunciazione & un fatto ed en-
trando piu addentro nel carattere intimo della lesione, io ammet-
terei volentieri come congenita, insieme all’ agenesia di alcune por-
zioni polmonari, una minor resistenza di tutto il tessuto, che abbia

determinato lentamente in seguito, nella vita estrauterina, lo sfian-
camento e la dilatazione cistica progressiva degli ultimi rami del-
I albero respiratorio ; della quale deficienza organica ci sarebbero i
indici sopratutto i caratteri dello stroma e la completa. acondria
bronchiale. E su cio credo utile insistere in quanto che trovo che in
questo stia uno dei punti piii intercssanti della presente osserva-
zione, che potrad dare forse una pin giusta e completa interpreta-
zione a casi cousimili. In altri termind i sostengo, per questo

caso, che tutta lo lesione polmonare, che il polmone cistico cioe,
non. rappresenti wn processo neoplastico rientrante nel Gruppo
. delle neaformaxioni adenomatose (adenoma bronchiale eistico-fe-
tale), né sin la manifestazione assoluta di wuna malformazione
congenita, sebbene lu conseguenxza di un congenito difetto di re-
sislenxa dv tutto 41 tessuto polmonare, e sopratutio dello stroma.
el quale composto di elemenii che non hanno raggrunto @l loro
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svtluppo adulio completo, permette che, accantn @ xone persistents
di vera agenesia polinonole, si forminog pise tardi e si accrescano
con la funxione vespiraloria le vescicole per la gradeale pro-
gressiva distensione dei bronehioli, degli infundibudi o degli al-
veoli, riducendo di mano in mano I acino e una cisti e gl
lobulo in una serie di vescicole comunicanti. B che I interpre-
tazione sia giusta ¢ dimostrato anche dal fatto che mentre gli iso-
lotti di tessuto polmonare fetale, ¢ i bronehi fetali isolati e di-
spersi qua e 1 nello stroma, non partecipano mai al processo
inflammatorio acuto svoltosi come fenomeno finale nel polmone, ¢
percid funzionalmente separate dal resto del pavenchima, le vo-
scicole, le quali risultano invece dalla distenzione degli alveoli, degli
acini, dei lobuli, sono sempre occupati da essudato, a dimostrazione
palese della loro compartecipazione completa o diretta con Ialbero
bronchiale funzionante.

Tn Hal senso modificata dunque accetterei anche pel polmone
la teoria di Baud e Lemoine, i quali trattando la (uestione gene-
rale della malattia cistica essenziale degli organi ghiandolari, am-
mettono, in genere, come fatto fondamentale, che una predisposizione
morbosa speciale della parete dei tubi ghiandolari, pud apportare la
dilatazione cistica di porzioni di parenchima, anche con la pressione
normale stessa delle secrezioni.

Che questa insufficienza, dird funzionale, del tessuto polmonare
debba esser congenita ¢ nel mio caso, ripeto, verosimile tenendo
conto dei caratteri gia rilevati. Non puo perd escludersi, pur in
linea di una semplice ipotesi, che forse anche le gravi-infezioni su-
bite dall’ inferma ancora in tenera cta, abbiano favorito, e percio
aggravate, le condizioni di debole resistenza sortite congenitamente
dai suoi polmoni.

Non mi pare azzardato sostenere una simile ipotesi anche pei
casi di Diondsi che clinicamente ¢d anatomicamente hanno grandi
analogic con questo presente. Mancherebbero, & vero, perche I’ O,
non ne fa parola, le zone di agenesia polmonare come indice incon-
futabile di una malformazione nello sviluppo dell’ organo; ma le
cavita cistiche erano direttamente comunicanti col resto del sistema
bronchiale ed accupavano, ¢id ¢ evidente, il posto degli alveoli, scom-
parsi probabilmente con lo stesso processo distensivo e progressivo
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seguito nel mio caso e non pitt dimostrabile e cost chiaro forse
percheé in fase pill avanzata.

In fondo, e in un certo senso, potrebbe divsi che nella dege-
neravione cistica del polwmone st tratii proprio di una forma
speciale di enfisema cronico, che rasformi per wna congenita de-
bolexza del lessulo polinonare le witime porvioni dell’ albero re-
spivatorio en vesricole cistiche. K una tale interpretazione fu anche
concordemente adottata, dopo lunga discussione a cui presero parte
Marchand, Krets, Zakun, Schimiorl, Sehmidt, Virchow, Ziegler, per
un caso di trasformazione cistica di entrambi i polmoni sclerosati di
an individuo di 40 anni morto in seguito a gravi ¢ antichi distarbi
respiratorii, presentato da IZindfleisch al 69° Congresso dei Natu-
ralisti e Medici tedeschi. In questo caso perd, che I’0. denomina
come « cirrosi polmonare cistica » — ¢ che dapprima aveva interpre-
tato come il prodotto del contrasto fra la dilatazione degli alveoli
e la contrazione elastica del tessuto counettivo neoformato — la de-
bolezza del tessuto polmonare che aveva permesso la dilatazione di
un numero straordinario di piccole e grosse cavita cistiche tutte
rivestite di epitelio in unico o doppio strato, sarebbe stata indotta
da ripetute infilammazioni produttive che avevano residuato larghi
nastri di tessuto connettivo che avvolgevano le cisti, mentre i
bronchioli che immettevano direttamente in esse erano da queste
nettamente separati o non dilatati,

Con cid voglio osservare che alla produsione del polmone dif-
fusamente cistico deve essere sempre legata una deficienza nella
resistenza del tessuto polmonare, deficienza che come pud essere
il pit delle volte congenita, pud altre volte forse seguire agli esiti
di cause acquisite (infiammatorie o altre): varia nel due casi il
significato morfologico della lesione, ma agli effetti sul parcnchima
polmare essi sono equivalenti.

Un’ultima considerazione va fatta sulla forma macroscopica
che presentavano questi polmoni alla sezione: e cios su quello
aspetto nodulare disseminato della superficie di taglio, che aveva
sviato la giusta diagnosi anatomica. Riesce facile ora comprendere,
dal complesso dell’ esame, come 1’ essudato raccolto nelle cavitd ci-
stiche risultanti dalla distensione degli acini e dei lobuli polmonari,
abbia specialmente impartito a tutto 1’ organo quella particolare
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apparenza che complicava 1 aspetto della lesione. Ma cortv non
era tutta qui la ragione di un simile reperto, come del resto cra
gid apparso alla sezione: e dall’ analogin di alcune particolarita
istologiche riscontrate in questi polmoni, con quelle di aleuni al-
tri pochi casi descritti come bronehite ¢ bronchiolite obliterante
¢ come pneumonia desijuamativa obliterante (Lange, Fraenkel,
Glaldi), si ritrovano pilt agevolmente le cause che hanno con-
corso alla formazione e alla disseminazione dei noduli grigiastri in
tutto il polmone. Voglio riferirmi a quelle arec poche estese, ma
molteplici, di parenchima polmonare, che pur non essendo im-
muni dalla  degenerazione cistica prevalente in tutto Torgano,
presentavano ancora cavitd alveolari di ampicuza e conformazione
normale, ma completamente zaffate da epitelii proliferati, desqua-
mati, tumefutti, in parte in degenerazione ialina ¢ idvopica, da
leucociti mono ¢ polinucleati ¢ da pochi corpuscoli rvossi. Ben-
che oggi 1ipotesi di Bkl di una pneumonia desquamativa come
affezione indipendente e in relazione con la polmonite caseosu
non possa ancora sostenersi, accompaguundosi essa in modo pit
0 meno uccentuato a svariate lesioni del polmone, ¢ certo che
csistono casi in cul la degenerazione degli epitelii alveolari rap-
presentano una parte principale dell’ alterazione polmonare: e in
questi casi ogni volta alla sezione per lo speciale aspetto che i pol-
moni presentavano allo stato fresco, non fu possibile escludere in
modo assoluto che non potesse trattarsi di una tubercolosi miliare.
E le somiglianze di questo mio parziale reperto con i casi di
preumonite desquamativa, va anche pit oltre se si tien conto della
presenza di qualche rara cellula gigante fra gli epitelii proliferati
e desquamati (cellule giganti che Awfrecht ritlene caratteristiche
della polmonite desquamativa e che Goldi inginstamente restringe
al solo processo tubercolare) e dei tentativi di una proliferazionc
endo-alveolare che rappresenterebbe 1 esito di una simile altera-
zione cost negli alveoli che nei bronchioli.

Era dunque a questa concomitanza di focolai di polmonite de-
squamativa ¢ insieme all’ accumulo di essudato catarrale nelle am-
pie cavitd cistiche, che era devoluto 1" aspetto nodulare miliare det
polmoni che li differenzia dai casi consimili.

Resta un’ incognita come potessero compiersi i processi di os-
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Spiegazione delle figure,

(Tavola IV).

Figura 1. — Sezione di polmone osservata a debole ingrandimento,

(Zeiss, obb. A, oc. 3). «) formazioni cistiche con essudazione ca-
tarrale: b) isolotti di polmone fetale con bromehi e alveoli rudi-
mentali: due bronehi appaiono in wno stadio pilt avanzale di
sviluppo; ¢) tubuli bronchiali rudimentali dispersi fra le vescicole
cistiche; d) stroma con caratteri embrionali ¢ riceo di vasi.

Freura 2. — Genesi delle cavith cistiche, Colorazione con carminio

litico ¢ con miseela di Weigert per le fibre elastiche. (Zeiss, obb.
C, oc. 2). @) broneo intralobulare dilatato; ) avitd eistica risultante
dalla dilatazione progressiva del bronchiolo terminale (acinoso), dei
condotti alveolari, degli infundibuli ¢ degli alveolis e) broneo in-
terlobulire in cui le eartilagini sono sostituite da addensamenti
delle fibre elastiche; d) piceoli gruppi di alveoll eon desquama-
zione degli epiteli ¢ qualche rara cellula gigante; ¢) fibre musco-
lari disperse nello stroma; f) vescicole eistiche con cssudazione
catarrale.
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