Nbin Q?&/ )
[

(]

IsTiTUTO ¢« CARLO FORLANINI »
Crimvica TisroLociCA pELL UNIVERSITA DI Roma
Direttore inc.: Prof. A. OMODEI-ZORINI

Pror. NELLO MONTANINI

Stenosi ed acclusioni bronchiali nella tubercolosi polmonare

Estratto dagli Ammali dell’Istituto «Carlo Forlawini» — Volume IX — Fase, 1

ROMA
TIPOGRAFIA OPERAIA ROMANA

I 946







ISTITUTO « CARLO FORLANINI »
CriNica TISIOLOGICA DELL UNIVERSITA DI RoMa
DIRETTORE INC. Prov. A, OMODET ZORINT

STENOS! ED OCCLUSIONT BRONCHIAL]
NELLA TUBERCOLOSI POLMONARE

Prof. NELLO MONTANINI

L'importanza di uno studio anatomo clinico sistematico sulle stenosi
¢ sulle occlusioni bronchiali nella tubercolosi polmonare ¢ altrettanto grande,
s¢ non maggiore di uno studio sulle bronchiettasic. Mentre queste ultime sono
state oggetto di numerosissimi lavori anatomici, elinici e radiologici, le prime
invece soltanto in questi ultimi anni hanno attirato l'attenzione dei ricercatori,

Questo fatto & dovuto alla difficolta della ricerca anatomica, alla ancor
pit difficile individualizzazione clinica ¢ alla quasi assoluta assenza, sulle ra-
diografie standard, di dati che ci parlino di stenosi bronchiali se queste non
sono accompagnate da alterazioni parenchimali.

Percio la letteratura sull’argomento & piuttosto sbiadita : eccetto qualche
rassegna, sono per lo pil illustrazioni di casi clinici isolati, qualche reperto di
stenosi o di occlusioni bronchiali in pneumotoraci, qualche studio (pin fre-
quenti in questi ultimi anni) in rapporto con lesioni cavitarie, qualche ricerca
sperimentale, pitt frequenti le ricerche broncoscopiche e broncografiche. Nel-
I'insieme pero nulla di sistematico,

Questo capitolo della patologia va quindi in parte rifatto, in parte appro-
fondito ¢ completato ma sopratutto maggiormente valutato nella sua impor-
tanza patogenetica e clinica,

Il presente lavoro, basato su una sistematica indagine anatomica, su ri-
cerche sperimentali e sul materiale clinico capitato alla nostra osservazione
nell'Istituto Carlo Forlanini, vuole appunto mettere delle basi il pi preciso
possibili per la chiarificazione dj questo argomento.

To mi sono accinto a questa impresa gia convinto in partenza che molti
lati del mio studio non potevano essere risolti con una sola ricerca sia pur
condotta con rigorosita di metodo, e che il completamento dello studio dovra
scaturire dalla collaborazione di altri colleghi e sopratutto del radiologo. I.ar-
gomento ¢ d’attualitd, ma da lungo tempo Fo LAN N1 e MokeLLT hanno illu-
strato la parte fondamentale che le stenosi bronchiali hanno nel facilitare
Vimpianto delle lesioni tubercolari del polmone ¢ nell'imprimere ad esse nn
particolare decorso di gravita. Come ¢ noto, partendo dalla sua concezione
del trauma respiratorio, FORLANINT vede nelle stenosi bronchiali Ia causa
precipua della tisi, poiche I'alveolo polmonare, interposto fra la forza traente
¢ comprimente della parete toracica ¢ la stenosi bronchiale che provoca una
insufficiente entrata ed uscita d’aria attraverso il bronco stenosato, viene in
tal modo ad essere sottoposto a un grave trauma.
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Nel nostro Istituto il FrGIz si & occupato dell’argomento sopratutto dul
lato semeiologico e terapeutico.

Il MaccoNE ha compiuto ricerche sperimentali provocando nei conigli
delle stenosi bronchiali. InGRAO del tutto recentemente ha eseguito uno sti-
dio con la stratigrafia sulle stenosi dei grossi bronchi.

Cosi LoRENZEN e NIELSON in uno studio compiuto su alcuni casi di stenosi
bronchiale dividono le cause delle stenosi stesse in 1) cause di natura intra-
bronchiale ; 2) cause di natura extrabronchiale 3} cause che appartengono
alla parete bronchiale stessa. Dalle loro storie cliniche risulta come la diagnosi
fosse stata fatta sopratutto per mezzo dell’esame broncoscopico in parte unito
alla broncografia. Csont LAszLS illustra un caso di grave enfisema polmcnare |
in seguito a chiusura bronchiale parziale dop> una linfoadenite tubercolare. |
Anche FILEISCHER insiste sulla possibilita di un errore diagnostico [ra pneu-
motorace spontaneo e grave enfisema bollose da stenosi bronchiale funzio-
nante a valvola.

Le stenosi piti studiate sono quelle provocate da linfoadeniti tubercolar
con formazione di atelettasia polmonare massiva in seguito a chiusura bron-
chiale (Sanrs, SAMULEL, and WARREN S. SmITH} oppure con formazione di
bronchiettasie (COHEN, SUMMER S. and GEoreE K. HIGGINS) oppure con sin-
tomi di asma e formazione di broncopolmonite acuta oltre ad una atelettasia
lobare (SCHNEIDER LEO).

Interessante anche lo studio radiologico che delle stenosi bronchiali ha
fatto WESTERMRK NIiLs ; egli divide, dal punto di vista radiologico, le conse-
guenze delle stenosi bronchiali in tre stadi. 11 primo stadio provoca una leg-
giera atelettasia del polmone con iperemia vasale ; il secondo stadio é rivelato !
da un lieve stato di enfisema polmonare con ischemia. Nel terzo ed ultimo sta- |
dio della stenosi, che s intende a valvola, esiste una atelettasia di alto grado.
Questo autore amumette una forma di polmonite cosi detta ostruttiva dovuts
alla. chiusura di un bronco. Come gi altri AA. egli ammette la possibilita che
una zona atelettasica da chiusura bronchiale possa essere erroneamente inter-
pretata come un infiltrato precoce tipo ASSMANN.

Numerosi anche gli studi sull’azione del solfato di atropina e simili pre-
parati sulla muscolatura bronchiale ¢ quindi sull’atelettasia da stenosi (MURILLO
MANUEL e ANTONIO PEREDA). Altri hanno tentato un trattamento elettrolitico
delle restrizioni bronchiali : una elettrolisi eseguita broncoscopicamente
con tre m* (polo negativo attivo) provocava la dilatazione della stenosi
mentre 1'uso di 10 o pit m* determinava una chiusura bronchiale. (KERNAN,
Joux D. and D ~NieL Barkek jr). ELOESSER LEO distingue a seconda della
sede del processo di stenosi bronchiale, nella tubercolosi polmonare : 1) stenosi
intramurale (nodi linfatici ulcerativi perforanti il lume bronchiale) ; 2) stenosi
murali: a) bronchite caseosa ulcerativa, b) iperplasia submuccosa, ¢ atrofia
sclerotica e schiacciamento del bronco: 3) Stenosi extramurali : a) compres-
sioni extramurali in seguito a ghiandole peribronchiali ingrandite, b) scletosi
peribronchiale con spostamento e compressione extramurale - 4) Stenosi dif-
fusa delle piccole vie d'aria (bronchiolite obliterante).

Staccandomi da questi studi io ho voluto procedere ad accurate ricerche
anatomo patologiche e sperimentali per poi da queste risalire ad una inda-
gine clinica e radiologica. Anche nella ricerca anatomica perd ho tenuto
presente la visione della funzione nel suo significato pitl vasto, cstendendo
cioe le mic indagini non soltanto al rimanente albero bronchiale posto a monte
o valle della stenosi ¢ dell'occlusione, ma anche agli alveoli vicini ¢ lon-
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tani, valutando la presenza o meno di forze traenti o collassanti (aderenze
pleuriche, preumotoraci, versamenti, processi di sclerosi, ecc.). :

Ho cercato anche di sviscerare i rapporti fra stenosi e lesioni tubercolari
del distretto corrispondente, tenendo presente il vario tipo di queste e il loro
stato evolutivo, E intuitivo come io non possa riferire, dato il vasto materiale
d’osservazione. sui singoli casi ma mi debba limitare ad una rassegna generale
€ schematica, inframettendo casi anatomo-clinici dimostrativi,

Materiale anatomico. - La ricerca anatomica & stata compiuta con diverse moda-
lith a seconda dell’interesse dei casi. Tratta qualche nozione di orientamento dalla vi-
sione dell’ultima radiografia eseguita, nonch® dai reperti elinici rilevabili dalle cartelle,
ho proceduto alla comune sezione frontale del viscere nella maggior parte dei casi, fa-
cendo seguire altre sezioni parallele per la ricerca di aree di attelettasia o di enfisema bol-
loso o che comunque denunciassero una alterata aercazione dell’organo. In caso positivo
ho proceduto all’asportazione, con successivo esame istologico, talora seriato, dei pezzi,
cercando di colpire i bronchi con sezioni perpendicolari al loro decorso ¢ in pil punti par-
tendo dalla periferia verso I'ilo del polmone. Naturalmente si sono cseguite le colorazioni
opportune per la visione anche del connettivo, delle fibre elastiche e del tessuto muscolare,

Numerosi casi furono studiati con la collaborazione del defunto tecnico del nostro
museo Sig. GRUZTNER, mediante Vintroduzione attraverso ta traches di una miscela
solidificante ¢ incorrosibile dagli acidi, che mi dava cosi la possibilita di ricostruire lo
stampo fedele dell’albero bronchiale come le figure lo dimostrano,

In alcuni casi ancora alla visione dello stampo bronchiale si & unita Uiniezione endo-
vasale delie arteric e delle vene.

Naturalmente non fu mai trascnrato il confronto anatomo-radiologico. A sussidio
di queste indagini si & proceduto ancora in molti casi all'iniezione intrabronchiale di ac-
(qua per vedere la permeabilitd o meno di taluni bronchi sfocianti in caverne ;. oppure si
& proceduto in altri casi ancora, alla fissazione totale del pezzo in aggiunta a iniezioni
endovasali di formalina, per poter meglio osservare le stenosi e le occlusioni prodotte
da materiale facilmente asportabile e che con le manovre eseguite sul pezzo fresco poteva
andar perduto.

In base alle ricerche compiute o credo che schematizzando si POSSUILO
dividere le stenosi e le ocelusioni bronchiali in questo modo :

CLASSIFICAZIONE DELLE STENOSI I ACCLUSIONI BRONCHIALL
NELLA TBC. POLMONARE,

comprimenti
\ da trazione
’ da torsione

da flessione

da cause extra bronchiali

1° Meccaniche <
| interventi terapeutici
i da caunse intra bronchiali fistole pleuro polmonari
corpi estranei
oo essudative
500} Iy )
20 Flogustache produttive
30 Da allerazioni civcolatorie
A0 Lorme allergich -

30 Forme wiiste.
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Naturalmente come in tutte le classificazioni della patologia, in cui il
‘lato funzionale ha tanta importanza, non si puo essere troppo rigidi nell’ap-
plicazione di questi schemi perché inevitabilmente si possono trovare delle
forme meccaniche e flogistiche insieme che si influenzano a vicenda e dove ¢
difficile dire quale processo abbia la parte predominante (forme miste). Nel
nostro caso poi hanno grandissima importanza i disturbi di origine nervosa
(spasmi bronchiali) i disturbi circolatori (stasi dei vasi bronchiali ecc.) che
sono di difficile valutazione anatomica e che possono variare nel periodo ago-
nico.

Prescindendo da questi fattori e con le riserve necessarie, per quanto si
& detto sopra, noi possiamo tuttavia abbracciare la gran maggioranza delle
alterazioni in difetto del Iume bronchiale seguendo la classificazione sopra
esposta. '

Non ci sentiamo di poter oltre addentrarci in una schematizzazione piu
particolareggiata delle stenosi flogistiche nei riguardi della loro localizzazione
in rapporto con la parete bronchiale come da taluno (L. ELOESSER) éstato fatto
perché molte forme coinvolgono tutti gli strati della parete bronchiale, senza
una precipua predominanza di un elemento sull’altro, non solo, ma anche per-
ché al processo stenosante sia pur di riflesso partecipano tutti gh elementi
della parete bronchiale.

La classificazione da me proposta ci indica per quanto ¢ possibile 1a pato-
genesi delle stenosi e delle occlusioni e con essa il carattere transitorio o di
stabilita, lo stato acuto o cronico nonché il suo aspetto anatomico.

R

Stenost ¢ veclusion? bronchiali da causa meccanica. — Questo gruppo di
alterazioni del lume bronchiale ¢ stato diviso in due sottogruppi a seconda che
la forza stenosante si csplica al di fuori dei bronchi stess; {stenosi extrabron-
chiali) o allinterno del lume (intrabronchiali).

Le stenosi extrabronchiali sono state a loro volta divise in stenosi da
compressione, da trazione, da torsione e da flessione.

Fra le pit comuni forze che in campo tubercolare esercitano una com-
pressione dall’esterno sulla parete bronchiale noi troviamo 5, le linfoadeniti
iperplastiche pit o meno caseose dell'ilo polmonare.

Queste linfoadeniti, frequenti sopratutto nell'infanzia, provocano assai
spesso delle stenosi di vario grado sui grossi bronchi, sopratutto del lobo supe-
riore destro ma raramente provocano la occlusione del Iume. Dalle mie ricerche,
compiute quasi tutte su materiale di adulti, questa causa occludente entra in
una percentuale modesta (solo 6 casi di occlusione su 500 autopsie) e si puo dire
che la sua frequenza & in rapporto indiretto con I'eta dell'individuo; diminuisco-
no cio¢ con I'aumentare degli anni e piti precisamente stanno in rapporto a due
principali fattori: la capaciti di reazione delle ghiandole del sistema linfatico e
la pitt 0 meno precoce infezione tubercolare. E infatti noto come il sistema Jin-
fatico vada parzialmente atrofizzandosi con Vaumentare dell’etd o sia gnindi
dotato di poteri di reazione maggiori nell’infanzia che nel vecchio.

Noi abbiamo visto tuttavia anche in soggetti adulti dei grossi pacchi i
linfoadeniti iperplasiche stenosanti i lumi  bronchiali vieini, in soggetti con
prima infezione tubercolare tardiva,
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Lo stato anatomico di queste linfoghiandole & quello di una linfoadenite
tubercolare iperplasica pitt 0 meno in caseosi densa oppure con punti caleifiei ;
non mai in caseosi colliquativa che diminuisce la compattezza e la resistenza
del tessuto linfoghiandolare, In questi ultimi casi pitt spesso si ha la trasmis-
sione per contiguita del processo tubercolare alla parete bronchiale ed una
stenosi da bronchite tubercolare (vedi stenosi flogistiche).

[1 reperto anatomico puod sfuggire ad una indagine soltanto MACTOSCopica
se la stenosi non ha portato all’occlusione e non é di cospicua entita, mentre
risulta sopratutto evidente nella visione dello stampo bronchiale (fig. 1 e 2) e
alla ricerca istologica eseguita con sezioni condotte perpendicolarmente la bron-
co stesso. Istologicamente si osserva una deformazione di vario grado del lume
bronchiale che si ¢ fatto ovalare, ma sopratutto si vede un’atrofia della mucosa
con appiattimento della sottomucosa tanto che | ‘epitelio talvolta appiattito ap-
pare quasi appoggiato sulla cartilagine bronchiale dalla quale ¢ diviso soltanto
da una sottile membrana connettivale. L'atrofia colpisce anche gli elementi mu-
scolari ed elastici e le ghiandole sottomucose mentre i vasi sono molto rari.
Pud essere questo un tentativo della natura di controbilanciare la stenosi
bronchiale con un allargamento del lume nei limiti del possibile fino cioé alla
impalcatura cartilaginea del bronco stesso, oppure pud essere 'esito di una
bronchite catarrale atrofizzante.

[l reperto istologico varia invece se si esamina un punto a monte o a
valle della stenosi : in ambedue i casi noi troviamo una tendenza alla i per-
trofia e iperplasia degli elementi normali costituenti la tessitura miaelastica
della parete bronchiale ; il reperto & piit evidente a valle delle stenosi. Nei casi

Fig: 1. Grave stenosi da compressione per linfoadenite the, ilare
del bronco polmone sinistro (da Orsos).

nei quali una linfoghiandola o meglio un gruppo di linfoghiandole provoca una
accentuata stenosi bronchiale con risentimento parenchimale, il reperto ¢ al-
lora gia evidente all'indagine macroscopica diretta all'atto dell’autopsia per
la presenza simultanea locale della causa e dell’effetto.
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In questi casi si trova un gruppo di linfoghiandole iperplasiche o calcificate
comprimenti un grosso bronco spesso lobare, con il lume ovalare o addirittura
ridotto ad una fessura.

£ da questo secondo gruppo di stenosi accentuate che possono nascere
le oeclusioni del lume stesso con un guadro clinico rispettivamente di stenosi
0 di occlusione bronchiale ; il primo gruppo invece di levi riduzioni del lume
non sono accertaje clinicamente, ma si rivelano soltanto con particolart me
todi di osservazione e all’esame istologico, come si ¢ detto prima

Fig. 2. — Grave stenosi del bronce polmone sin. da linfoadenite the. con grossa
sacca bronchiettasica, retrocardiaca non wisibile sulla radiografia,

E bene dire subito che non ho mai visto, nel vasto materiale preso in con-
siderazione, la occlusione completa di un grosso bronco per cause esclusivamente
meccaniche da compressione per tubercolosi linfo-ghiandolare; le ncelusioni ac-
certate ayevano sempre una componente flogistica che ¢ difficile dire se sia stata
concomitante fin dall'inizio o susseguente alla compressione meccanica poiche
anche all’esame istologico 1 due processi erano in fase talmente avanzata da
nen poter pin essere scissi. E logico perd pensare che I'impalcatura cartilaginea
dei grossi bronehi di adulto permetta una stenosi parziale ma non un’occlu-
sione e che il processo fogistico abbia un'importanza predominante. Infatti
le stenost osservate in questi bronchi che riducono il lume a torma ovalare o
di fessura presentano il maggior diametro sempre parallelo alle placche carti-
laginee pin lunghe che tendono ad affacciarsi 1'una all’altra dalle opposte
pareti bronchiali ¢ a disporgi quasi parallelamente con esclusione aj due estre-
mi di piccoli nuclei cartilaginei che tendono ad essere spinti in fuoii verso Ia
parete esterna del bronco (fig. 3); senza arrivare all’occlusione

[importanza di queste stenosi bronchiali nei riguardi della funzione del
polmone corrispondente, appare dalle mie ricerche evidente per le ragioni
dette e perche si sono sempre accompagnate a lesioni tubercolari evolutive
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del polmone anche se la parte sana del parenchima era istologicamente norma-
le 0 leggermente enfisematosa. Le stenosi del secondo gruppo pitt accentuate

Fig. 3. — Stenosi da compressione ; un nucleo cartilagineo & spinto
in fuori verso la parete esterna del bronco,

Fig, 4. — Stenosi da compressione : una placca cartilaginea fortemente piegata
B 4 : g
s se stessa delimita un grosso bronce ridotto a una fessura,

e con facile esito in occlusione che si accompagnano, come si & detto, a processi
flogistici molto intensi del bronco stesso e inducono un processo di atelettasia,
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piu frequentemente di splenizzazione, del polmone corrispondente, sono rare.
Infatti nelle mie osservazioni non sono stati riscontrati che 6 volte in tutto, In
questi casi spesso si ha la diffusione del processo tubercolare dalla ghiandola
al broneo, usura della parete bronchiale per necrosi caseosa e diffusione per
via cancolicolare del processo tubercolare al corrispondente distretto polmona-
re, oppure espulsione all'esterno di frustoli di tessuto necrotico linfoghiando-
late attraverso il bronco, sotto colpi di tosse.

Fig, 5. — Imiezione endobronchiale nel c¢adavere.
Anche sotto pressione i bronchi del lobo superiore non si somo iniettati,
(Pnx. parziale per aderenze apicali e basilari. Stenosi (la trazione).

Fra le stenosi meccawiche da cause extrabronchiali pin frequenti e piu
importanti sono le stenosi da compressione provocate dai processi fortemente
collassanti il polmone che agiscono quindi sul bronco non direttamente per
contatto, ma indirettamente attraverso ghi alveoli polmonari collassati (pneu-
motorace, pleuriti essudative, toracoplastica ecc.). L'effetto stenosante di
questi processi comprimenti tutto il viscere agiscono sopratutto sui bronchi
di piccolo ¢ medio calibro nonché sui bronchioli, Queste stenosi e rispettiva-
mente occlusioni si ritrovano specialmente in pneumotoraci ipertesi, oppure
in pneumotoraci di antica data quando sia intervevenuta una pleurite essu-
dativa con pachipleurite incarcerante il moncone polmonare collassato. [n
quest 'ultimo caso le stenosi e le occlusioni sono quasi sempre alternate a
bronchiettasie.

Gia in altro lavore ho descritto le alterazioni bronchiali dovute al peumo-
torace o in genere a processi collassanti. Dicevo cosi che nei pneumotoraci
di recente istituzione l'albero bronchiale non presenta marcate alterazioni
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quando non sia contemporaneamente colpito da processi tubercolari o in ge-
nerc da processi inframmatori, non presentando i bronchi di grosso ¢ medio
calibro che una leggera iperemia della sottomucosa mentre le ultime dirama-
zioni bronchiali si presentano solo in parte schiacciate. Nei pneumotoraci
dove la compressione fu pitt forte ¢ pitta lungo esercitata si possono trovare dei
bronchi di medio calibro parzialmente ristretti mentre quelli pit piccoli pos-
sono presentarc un lume ridotto simile ad una fessura o con una immagine
stellata. Poiche nel lume si ritrovanc materiali vari di desquamazione misti
a muco, 1'obliterazione funzionale di questi rami bronchiali pud essere am-
messa con certezza, tanto pid che gli alveoli vicini si presentano fortemente
collassati e con il Jume occupato da elementi desquamativi misti a siero.

In questi casi il comportamento della parete bronchiale & istologica-
mente interessante perché vi troviamo un aumento delle fibre elastiche e mu-
scolari con edema della sottomucosa.

Maggior valore acquistano queste stenosi bronchiali nella visione fun-
zionale, poiche esse danno un’impressione di bronchi atonici, che hanno per-
duto la loro attiva vitalita comportandosi quindi come semplici tubi chiusi
in cui il materiale puod a Iungo ristagnare senza possibilita di espulsione per
mancanza di tonicita della parte bronchiale e di vis a tergo per atelettasia degli
alvecli corrispondenti. E proprio in questi casi che noi spesso troviamo il
lume bronchiale, come si & detto, deformato e ristretto, occupato da materiale
cascoso proveniente da lesioni tubercolari poste a monte. L'intasamento di
questi bronchi con materiale caseoso bacillifero porta naturalmente ad una
bronchite tubercolare che tende a wrodere la parete brouchiale dallinterno
verso Vesterno e ad invadere il tessuto polmonare peribronchiale. Che il pro-
cesso avvenga veramente come si € detto, ¢ dimostrato da numerosi reperti
istologici in cui & possibile, mediante 'aiuto di colorazioni opportune, indi--
viduare la parete bronchiale ancora integra, spesso anche nel suo epitelio
cilindrico della mucosa che delimita a stretto contatto, il materiale caseoso.
Queste occlusioni bronchiali che da molti AA. per la frequenza con la quale
vengono descritte, sono state classificate per occlusioni da bronchiti tuber-
colari caseose a stampo con il carattere cioé quasi di una sistematicita o al-
meno di una continuitd del processo bronchiale tubercolare, sono invece, «
mio parere, soltanto delle occlusioni meecaniche che potremo dire passive o
secondarie in ogni modo, alla stenosi bronchiale o all’atelettasia da compres-
sione meccanica. A suffragare questo modo di vedere sta il fatto che questi
veperti sono pit frequenti in presenza di pnewmotoraci con forte retrazione
distrettuale del viscere, pit o meno complicati da versamenti pleurici o anche
in presenza i {renjcoexeresi nel qual caso questo processo si trova alle
basi polmonari, come del resto piti spesso avviene. (Per questi reperti vedi
oltre stenosi flogistiche). Se il lume bronchiale ¢ pervio con espulsione anche
parziale del materiale si forma la bronchettasia da atelettasia (frequente nei
pneumotoraci); se il materiale ristagna si ha Vocclusione e 'atelettasia di-
strettuale.

Concludendo, Pimportanza pratica delle stenosi ¢ delle occlusioni bron-
chiali da compressione sulla parete esterna del bronco ¢ in ogni modo molto
maggiore di qnanto non si pensi. Occorre diagnosticarle poiche, come si ¢ vi-
sto, per compressione da finfoghiandole dell’ilo 1 reperti frequenti sono di ste-
nosi molto limitate ¢ senza ripercussione evidente ma teoricamente certa sul
parenchima polmonare, quelle di pin grave entitd ¢ che possono portare alla
occlusione det grossi bronebi, sono molto rare ma hanito gravissime ripercus-
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sioni sul parenchima. Perle stenosi provocate da processi collassanti puramente
meceanici i1 quadro anatomico non ci mostra degli elementi che facciano dubi-
tare sulla loro irreversibilitd per cui st deve dire che seanche a volte sono estese
ad ampi distretti polmonari, esse sono strettamente legate all’elemento col-
lassante e quindi reversibili qualora questa azione di schincciamento venga a
cessare € non sia gia intervenuta una bronchite caseosa da ristagno. Le pit
facili a persistere sono le avvenute occlusioni di qualche picenlo bronco per
forme miste, meccaniche e flogistiche, che inducono una piccola zona i
atelettasia persistente anche dopo la riespansione del polmone.

Fra le cause extrabronchiali di stenosi dobbiamo aggiungere le trasioni
esercitate da aderenze pleuriche sopratutto in campo pneumotoracico. (Fig. 5)
L’iniezione endobronchiale di materiale radio-opaco in cadaveri ove esisteva un
pneumotorace incompleto per aderenze sopratutto cordoniformi, e la visione
degli stampi bronchiali eseguiti con il solito metodo, ci ha chiaramente dimo-
strato come lo stiramento provocato dall’aderenza eserciti una trazione anche
sui bronchi sottostanti che vengono ad essere allungati e subiscono un pro-
cesso di riduzione del loro lume. T reperto istologico di questi bronchi non ha
nulla di caratteristico se non quando la stenosi € tale per cui in aggjunta a pro-
cessi flogistici si possa arrivare alla occlusione funzionale. In questo caso, che
é abbastanza frequente in presenza di pneumotoraci ipertesi ¢ di aderenze
isolate, il reperto istologico ci mostra oitre all’alterazione bronchiale sopra-
detta una parziale atelettasia degli alveoli distrettuali e sopratutto peribron-
chiali.

Questo quadro anatomico si direbbe capace di facile reversione con resti-
felio ed tnt. grum, in quel casl in cui non si sia giunti ad una occlusione fibrosa
del bronco ; infatti l'esame istologico compiuto in soggetti che in vita ave-
vano avuto il perfezionamento del pneumotorace mediante operazioni di
Jacobaeus, non ha mostrato nel distretto gia sottoposto a trazione, alcuna
modificazione strutturale del bronco da imputarsi a causa meccanica.

Frequente invece & la presenza, nei bronchi di drenaggio con caverna
posta sotte la trazione aderenziale, di bronchiti tubercolari con ristagno di
materiale caseoso occludente il lume, ristagno provocato dalla stenosi mecca-
nica (e probabilmente da una perdita dei movimenti peristaltici bronchiali)
conseguenti al pnenmotorace e alla trazione aderenziale. Ritorneremo su que-
sti reperti di bronchiti tubercolari occludenti il lume a proposito delle stenosi
e delle occlusioni flogistiche.

Nei riguardi delle stenosi e occlusioni meccaniche da ¢ . sione e da flessione,
queste riguardano sopratutto casi di portatori di pnx. e ¢i sono rivelate daghi
stampi dell’albero bronchiale. Esse sono dovute alla dislocazione che i singoli
lobi polmonari possono subire quando non esista una pleurite adesiva inter-
lobare che mantenga inalterati i rapporti fra 1 singoli lobi polmonari. Non
mi soffermo su questi reperti perché gia la definizione ne chiarisce a suffi-
cienza il quadro anatomico (fig. 6).

Passiamo ora alle slenosi meccaniche da carse intrabronchiali, tralasciando
quelle da aspirazione di corpi estranei perché non riguardano guesto lavoro
che si occupa solo delle alterazioni in difetto del lume bronchiale in campo
tubercolare e delle terapie ad esso connesse.

L'aspirazione endocavitaria, secondo il metodo di Monarni provoca
delle alteraziomi del lume bronchiale in wna percentuale molto alta i casi,
ed ¢ la principale causa di stenosi e di occlusione per fattort meccanici enda-
bronehiali.
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Noi abbiamo studiato i bronchi di 58 soggetti, venuti al tavolo anato-
mico dopo aver subito l'aspirazione endocavitaria per un periodo variabile da
pochi giorni a oltre un anno.

Il trattamento in taluni era continuato fino all'epoca della morte, in al-
tri era stato sospeso da pochi giorni fino a 18 mesi prima della morte. Abbiamo
avuto cosi agio di studiare le varie fasi dell’effetto aspirativo sui br onchi dal

Fig. 6. — Idropnx. destro.

Si noti il decorso arcuato dei bronchi della base D. (Stenosi da flessione).

I'inizio del trattamento a oltre un anno, cosi come di seguire anche le eventuali
regressioni del processo endobronchiale per sospensione dell’aspirazione.
L'aspirazione endocavitaria provoca al suo inizio una cospicua iperemia
della parete bronchiale e del parenchima polmonare circostante. Mentre la
congestione parenchimale va lentamente attenuandosi, 1'iperemia della mu-
cosa ¢ sopratutto della sottomucosa bronchiale va aumentando. Si formano
cosi nel tessuto lasso posto fra cartilagine e mucosa degli ampi laghi sangui-
oni con neoformazioni vasali accompagnate talora da emorragie puntiformi.
Unitamente a questo alterato circolo endobronchiale si nota che il tes-
suto sottomucoso tende a farsi pin lasso, talora & preda di edema e sospinge
cosi verso il lume bronchiale la sovrastante mucosa. A questi fatti 51 accoms
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pagna una proliferazione istiocitaria sottomucosa che va sempre piu colla sua
progressione restringendo il lume bronchiale. Mentre ho potuto osservare nu-
merosi esempi di questo genere in cui l'alterazione stenosante sopradescritta,
pur essendo notevolmente avanzata, non aveva provocato 1'occlusione’ bron-
chiale, ho potuto osservare solo 4 casi di completa scomparsa del lume bron-
chiale stesso. L'occlusione avviene per una ulteriore progressione del processo
prima descritto e cio¢ : quando il lume bronchiale & ridotto ad un piccolo per-
tugio senza o quasi senza rivestimento epiteliale, partono dalle opposte sponde
nei punti laterali o #n forma concentrica, delle gittate istiocitarie che, attratte
1'una verso'l’altra, tendono a congiungersi occludendo cosi il lume bronchiale :
si ha in ultima analisi una bronchite cronica iperplastica. Io ho potuto osser-
vare una simile occlusione in un bronco di second’ordine cio® di notevole am-

Fig. 7. = 5. A. Grossa caverna del lobo sup. sin.

piezza | la membrana istiocitaria occludente il bronco era sottilissima pero
1l processo occludente era facilmente ricostruibile nel modo pitl sopra esposto
attraverso 1 preparati in serie. (Vedi figg. 7 ¢ 8),

Le alterazioni sopradette riguardano I'efietto dell’aspirazione endocavi-
taria su bronchi non lesi direttamente dal processo tubercolare. Diverso o il
comportamento del bronce quando sia sede di lesione tubercolare a seconda
anche del tipo della lesione che lo co‘pisce. Mentre nel bronco sano la stenos;
avviene con una notevole frequenza, nel bronco, sede di lesione tubercolare
di qualunque tipo, la stenosi non ¢ frequente, anzi da me non & mai stata con-
statata con il processo in atto. Spesso ho trovato una endobronchite tubercolare
ulcerativa con dilatazioni del lume, interessamento al processo distruttivo
di tutta la parete e sconfinamento della lesione negli alveoli circostanti al
bronco. i

Solo in qualche caso, concomitante alla stasi di cui si & parlato, av-
viene in un punto non ulcerato, una proliferazione istocitaria che coinvolge
tutti ghi elementi della parete bronchiale stessa, ed una panbronchite fibrosa
stenosante, mai occlusiva,
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Nei casi di fistole pleuropolmonari anatomicamente ho trovato nei bron-
chi afferenti alla lesione, dei gravi processi di stenosi molto simili a quelli
descritti nell 'aspirazione endocavitaria, tanto che ne ho riportato il meccanismo
patogenetico all'aspirazione permanente che in questi casi si suole applicare.
Qui pero il processo ha sede in pitt bronchi simultaneamente ¢ di preferenza

Fig. #, Visione dei bronehi di drenaggio dello stesso caso della fig 7,
dopo un periodo di aspirazione endocavitaria.

nei bronchioli distrettuali. Dobbiamo dunque vedere come momento patoge-
nico essenziale per queste alterazioni, l'alterato circolo aereo endobronchiale
e la diminuita pressione endoalveolare distrettuale.

Da cause endobronchiali abbiamo anche le stenosi e le occlusioni da corpi
estraner legate sempre alla tubercolosi polmonare e dovute specialmente a san-
gue aspirato in causa di una emorragia avvenuta nell’albero respiratorio, op-
pure a olio iodato dopo broncografie, a tessuto necrotico aspirato, ecc. Queste
forme perd hanno per noi una scarsa importanza, sia perché sono di facile
diagnosi, sia perché nella maggior parte dei casi sono transitorie. Fanno ecce-
zione le occlusioni post emoftoiche, perche, se parziali, possono con l'ateletta-
sia che provocano nel distretto corrispondente mascherare forme di bronco-
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p()]monite aspirativa o anche di polmonite lobare, se totall causare la morte
istantanea per insufficiente superficie respiratoria qualora questa fosse gia
ridotta da lesioni distruttive o da interventi collassanti (ToTT1).

Fig. y. — Caso prccedcnte. Occlusione Fig. 10. — Stesso caso, I.'occlusione

bronchiale vista a monte. vista a valle.

[Fig. 11, — Stesso caso. Esame istologico del diaframma di chiusara, Sono chia
pamente visibili i segni di una bronchite cronica iperplastica con
formazionl papillari che congiungono le opposte pareti del bronco,

Molti importanti sono anche le forme flogistiche che ho divise in essudative
¢ praduttive per specificare i caratteri peculiari che le differenziano nei riguardi
del tempo di insorgenza, della loro evolutivita, della loro possibile regressione.
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Fra le forme essudative abbiamo la predominanza delle broncHiti catar-
rali non tubercolari in tubercolotici. Sono le forme pitt comuni, che risiedono
a volte in tutto l'apparato respiratorio, a volte invece investono soltanto un
distretto polmonare proprio dove ¢ la sede delle lesioni tubercolari. Sono
bronchiti che imprimono un inconfondibile carattere di gravita e di progres-
sione alla forma tubercolare stessa.

Seguendo il mio Maestro di anatomia patologica, Prof. PEPERE, io penso
che la bronchite catarrale nei tubercolotici sia quasi sempre il momento pre-
paratorio di una bronchite tubercolare poiché & sulla parete flogosata del

FiG, 12. — Atrofia della mucosa e sottomucosa bronchiale
nelle immediate vicinanze di una occlusione.

bronco che piu facilmente trovano un terreno di facile attecchimento i bacilli
di Koch. In ogni modo non mi soffermo su queste forme che sono a tutti note,
mentre invece voglio accennare alle bronchiti tubercolari prevalentemente
essudative. Non posso qui parlare sulle bronchiti tubercolari apicali, che ta-
luni vogliono isolate nel senso di primarie e dalle quali deriverebbero le pre-
coci localizzazioni polmonari sopratutto sottoclaveari. I£ un terreno sul quale
¢ facile scivolare ed occorrono ancora molte ricerche prima di pronunciarsi.

Parleremo invece delle bronchiti tubercolari essudative stenosanti a ca-
rattere, direi, sistemico di un bronco o di un gruppo di bronechi, sopratutto di
medio calibro. Mentre la forma pit comune di bronchite tubercolare ¢ data
dalla presenza di tubercoli negli strati pin superficiali della mucosa ed anche
dalle forme ulcerative, le bronchiti caseose a stampo, affezioni tubiformi esten-
dentesi con omogeneita su lunghi tratti, sono piuttosto rare.

Queste affezioni, che potremmo dire sistemiche di alcuni distretti bron-
chiali, iniziano con una infiammazione essudativa acuta alla quale segue rapi
damente la caseificazione dell'essudato. Talvolta si trova per tratti lunghi an-
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che 6-8 ¢m., l'intera parete bronchiale trasformata in una solida massa ca-
seosa con al centro il lume del bronco ridotto ad un piccolissimo pertugio. Sono
queste le forme piu fortemente stenosanti e occludenti, di estrema gravita,
perché talora questa caseificazione si continua in pitt ramificazioni, tanto che
grandi parti dell’albero bronchiale sono ammalate e occluse contemporanea-
mente.

Talora come prodotto terminale di queste alterazioni si ha la trasforma-
zione fibrosa del bronco entro una massa connettivale molto spessa forte-
mente ialina e povera di nuclei. Queste forme possono originare, secondo le

Fig. 13; Bronchite tbe. caseosa a stampo con ristagnoe e occlusione
funzionale del bronco quasi totalmente distrutto nelle sue pareti.

mi¢ ricerche, da tubercolosi bronchiali ulcerative stenosanti poste a valle
Con la regressione e la trasformazione fibrosa del bronco, frequentemente ab-
biamo delle occlusioni permanenti che investono lunghi tratti dell’albero bron-
chiale Questa evenienza ¢ frequente sopratutto in quei casi nei quali al pro-
cesso tubercolare si associa come si @ detto una stenosi meccanica, come av-
viene nei Pnx.

Ecco che necessariamente dalle forme essudative evolventi verso la gua-
rigione, si @ passati a parlare delle stenosi e delle occlusioni provocate dalle
forme produttive. Sono queste ultime le pin gravi perche inguaribili ; ad esse
si devono le occlusioni cicatriziali permanenti e mutilanti dell'apparato respi-
ratorio con esclusione di larghe zone di tessuto polmonare talora sano,

Come ho detto sono sopratutto frequenti nei pohnoni trattati con pnx.
¢ sono facilmente individuabili in quei casi nei quali, a bbandonato il pnx. noi
vediamo il parenchima che stenta a dilatarsi senza che in precedenza esso sia
stato incarcerato da un processo di pachipleurite. Da questi casi si differen-
ziano con facilita anche perché queste occlusioni ﬁbrf,}se'leg“tﬁ alla guarigione
del processo tubercolare, avvengono di frequenzd all'apice del polmone, men-
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tre invece le pitt marcate pachipleuriti da versamento pneumotoracico, hanno
la loro sede preferita alla base. In presenza di bronco chiuso noi vediamo che
Ja trachea viene fortemente stirata dal lato della occlusione e il riassorbimento
del gas pneumotoracico ¢ all’apice oltremodo lento, tanto che anche a distanza
di 12 anni dall’abbandono del Pnx. mi & occorso di trovare una bolla gassosa
dell’apice.

Accanto a questi esiti di lesioni tubercolari noi abbiamo con notevole
frequenza delle stenosi e delle occlusioni da processi flogistici produttivi dovutl
ad endobronchiti papillari ipertrofiche nate da flogosi bronchiali croniche non

Fig. 14. — Endobronchite papillare ipertrofica stenosante il lume bronchiale

tubercolari. In queste forme si vedono delle vere escrescenze papillari che si
spingono nel lume bronchiale, si intrecciano ¢ si fondono tra di loro formando
delle eleganti graticciate. Quando questo processo proliferativo cronicizzante
ha raggiunto un notevole grado con seguente stenosi si sovrappongono dei
fatti di flogosi acuta catarrale, causati dalla stenosi stessa che portano rapida-
mente alla occlusione del bronco.

Il diaframma di chiusura & molto spesso esilissimo perché costituito tal-
volta da una sola lunga formazione papillare, tal’altra invece sono pit dia-
frammi sovraposti che lasciano riconoscere fra I'uno e l'altro ancora i vesti
dell’epitelio bronchiale metaplasico (da cilindrico diventa cubico o piatto).
Sono queste bronchiti croniche ipertrofiche che pit frequentemente danno delle
stenosi a valvola o delle occlusioni transitorie. Nelle forme tubercolari croniche
del polmone, sopratutto con bronchiettasie, queste bronchiti sono molto fre-
quenti e si alternano spesso a bronchiti tubercolari produttive. Fra queste
ultime, oltre quelle gia accennate, le piti notevoli per le alterazioni in difetto
del lume bronchiale che provocano, sono le panbronchiti retraenti.

Si tratta di anelli fibrosi e di lunghi tratti peribronchiali fibrosi che stroz-
zano concentricamente il lume bronchiale. Spesso sono l'esito di bronchiti
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ulcerative localizzate o di lintangiti peribronchiali estese a lunghi tratti del
bronco ; sono molto frequenti nei piccoli bronchi e concomitanti a bronchicliti
obliteranti.

Alle forme flogistiche seguono le foime da alterazioni civcolatorie preva-
lentemente da stasi. Tipico esempio si ha nelle stenosi mitraliche ; in questi
casi per I'impedito deflusso del sangue si ha una forte dilatazione di tutti i
vasi polmonari e quindi anche bronchiali. Si formano cosi dei veri laghi san-
guigni sottomucosi della parete che necessariamente rendono sporgente la

I'ig, 15, — Sclerosi di grossa caverna compresa in un lobo inf, atelettasico
& carnificato per ocelusione bronchiale da bronchite papillare ipertrofica.

mucosa verso il lume bronchiale. A questo stato iniziale nelle forme croniche,
si associa una ricea proliferazione istiocitaria delle pareti che rende permanen-
nente e piu grave l'iniziale stenosi del bronco. Con l'aggiungersi di processi
catarrali, sempre concomitanti, queste stenosi possono passare it occlusione
funzionale di piccoli bronchi.

Seguono per ultimo le forme allergiche. 1'esistenza di queste stenosi ci é
rivelata dalla quotidiana pratica clinica e dalla ricerca sperimentale che oggi,
con sempre maggior fondamento, ¢i fanno ammettere una foima di allergia
locale tubercolare talora distrettuale dello stesso organo., Tutti noi abbiamo
osservato nei nostri ammalati, specialmente se in via di stabilizzazione clinica,
dei fatti di broncospasmo di alcune parti del polmone precedentemente sede



eisiis,

Fig. 16. = Caso precedente. Veduta di un'altra sezione del viscere.

Fig, 17, — Stesso caso delle fige, 15 ¢ 16,
il -

Diaframma di chiusura del bronco costituito da una elegante papilla che con
la sua estremita libera prende stretti rapporti con la parete opposta, Si
noti l'atrofia della mucosa a monte della occlusione.
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di lesioni tubercolari. Scro stenesi talora transitorie, talvolta pin porsistent,
pitt 0 meno resistenti alle comuni terapie antispastiche ehe non possiamo inter-
pretare come legate all’esito anatomico della farma tubercolare perche tran-
sitorie. Queste stenosi bronchiali a gruppo sono spesso legate nella loro inser-
genza a processi morbosi acuti generali o locali che certamente influenzano lo
stato allergico Jel soggetto o a interventi terapeutici che creano reaziont di
focolaio.

Andrei fuori strada ricordando le numerose esperienze che ci fanno am-
mettere esistenza di una allergia tubercolare con manifestazioni locali nelle

Fig, 18. — Grave stenosi bronchiale da difetto cireolatorio (stenosi della mitrale ).
Si noti il marcato spessore della sottomucosa con grossi laght san-
auigni ¢ Vipertrofia degli elementi museolart.

sedi delle lesioni. Poichié nel polinone lo stato allergico st manifesta appunto
con processi, fra l'altro, di broncostencsl, gueste vengono o costituire 11 40
grnppo della mia classificazione.

Fra le forme miste ho sopratutto inteso collocare i casi ove 1 vari gruppi
ora descritti si confondono e nelle quali non ¢ possibile dire quale causa pre-
valga, Le forme miste sono in fondo la valvola di sienrezza di tutte le elussif-
cazioni, compress la mia.

Tutte queste alterazioni bronchiali, che stamo venuti descrivendo, hanno
una grandissima importanza non solo funzionale ma anche sullo stato anato-
mico del polmone corrispondente.

Prenderemo in considerazione gli effetts delle stenosi e delle occlusioni prima
sul parenchima sano ¢ poi sulle lesiont tubercolayr. Tutti sappiame quanta in-
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portanza il MORELLI dia al trauma respiratorio aggravato dalle stenosi bron-
chiali ; non mi soffermo quindi piv oltre su quanto & stato ripetutamente
detto.

Voglio invece pitt diffusamente parlare delle alterazioni che Je stenosi a
valvola portano sul polmone : possono esservi delle stenosi che permettono
Ventrata dell’aria nell’alveolo e non ne permettono 'uscita. OLpure viceversa
P'aria puo uscire e non entrare. Nel primo caso noi possiamo arrivare, da una
dilatazione pura e semplice delle cavita alveolari, fino all’enfisema bolloso ta-
lora con esemplari che presentano delle bolle enfisematose distruenti anche
tutto un lobo del polmone. Queste sono le alterazioni da stenosi a valvola Je
pi note ed anche le pit frequenti a diagnosticarsi nella pratica clinica.
Viceversa 'effetto di una stenosi che lasci uscire I'aria € non ne permetta
I'entrata sono clinicamente quasi sconosciute.

To ho afirontato il problema dal lato sperimentale e anatomico. Sperimen-
talmente nei cani ho introdotto, mediante broncoscopia, una valvola metallica
con contorni a vite che pressata nel bronco fosse a perfetta tenuta. I'n questo
modo l'aria poteva uscire ma non entrare. Esaminati a diverse distanze di
tempo 1 distretti polmonari corrispondenti al bronco da me artificialmente
stenosato, ho trovato, subito dopo 48 ore, una notevole riduzione del volume
dell’organo per parziale collasso degli alveoli, a cui si aggiungeva una marcata
congestione del distretto. Queste alterazioni iniziali andavano man mano
aggravandosi col passare del tempo fino ad oftenere un quadro di verae propria
splenizzazione del polmone oppure uno stato di blocco quasi epatizzante che
ricorda { primi stadi della polmonite. Inutile che mi soffermi sulla importanza
di queste alterazioni quando si pensi che gia alcuni AA. hanno discusso una
polmonite da stenosi bronchiale (polmonite ostruttiva). Potremo ammettere
veramente come fattore coadinvante, sia pure iniziale, nella patogenesi della
polmonite fibrinosa, una stenosi bronchiale ?

Appare difficile rispondere oggi a questa interrogazione, anche se lo cosa
¢ allettante e se anche da ricerche anatomiche risulta che molti bronchi, nei
primi stadi della polmonite, sono quasi sempre occlusi da masse mucose miste
a leucociti. E questa una lesionce flogistica concomitante oppure ¢ il fattore
patogenico iniziale predominante ?

Certamente nei bambini quelle stenosi dei grossi bronchi a compressione

delle ghiandole linfatiche che abbiamo precedentemente descritto, provocano

delle alterazioni polmonari analoghe a quelle da me ottenute nel cane speri
mentalmente, e senza dubbio, molti casi che passano per flogosi collaterali o
epitubercolati massive del lobo polmonare devono essere riportate & questo
meccanismo patogenetico puramente meccanico, piuttosto che a risentimento
flogistico. Basterebbe questo per dare grande importanza alle stenosi bron-
chiali,

Sulle alterazioni tubercolari del polmone, problema che ha interessato
la maggior parte dei ricercatori, le ripercussioni delle stenosi sembrano esserc
sperimentalmente e teoricomente palesi nel senso di aggravarne il decorso.
Anatomicamente perd non & possibile dare una conferma o meno a questi
fatti perche la stenosi nel cadavere ¢ di difficile rivelazione. Certo ¢ che molte
volte troviamo bronchi tortuosi, con pareti anfrattuose, logicamente steno-
sati, nei cui distretti corrispondenti le lesioni tubercolari presentano un forte
alone di infiammazione collaterale, che ¢ per noi anatomici, il miglior segno
della evolutivita in senso progressivo della lesione stessa, Tnfatti se noi pen-
stamao alle adterazioni ehe le stenosi provocano vel polmone sano ¢ facile capire
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Fig. 109, — Forme miste. I'ig. 20. — Stesso caso della fig. 19. Bronco-
Mancata riespansione del polmone sini- grafia che dimostra l'occlusione del grosso
stro dopo pnx. ipertensivo. 'Sinoti la bronco polmone sin. avvenuta in sede di
torte deviazione della trachea verso retrazione cicatriziale di unlcera the, sot-
il lato sinistro, to pnx. (reperto broncoscopico),

Fig. 21. — Mancata riespansione del pol Fig, 22, — Stesso caso della fig. z1. Re
mone 1. dopo pnx. perfezionato con perto anatomico: occlusione del bron
Jacobaeus. Si noti anche in questo co del lobo sup. di destra da panbron-

caso la forte deviazione tracheale. chite Abrosa obliterante,
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come le lesioni tubercolari che i trovino in quei distretti debbano venire in-
fluenzate, sia dalia congestione, sin dai processi di enfisema a seconda del fun-
zionamento delle stenosi valvolar bronchiali. Questo dialtra parte ¢ gid noto
nei riguardi delle caverne che tendono ad espanderst centrifugamente provo-
cando una atelettasia pericavitaria, futto questo necessarinmente legato ad
una stenosi 4 valvola del bronco di drenaggio.

Interessanti sono le ripercussioni dovute all'oeclusione (olale del branco o
di um gruppo di bronchi. In questi casi sul parenchima sano not voviamo una
atelettasia completa del viscere, atelettasia che puo portare ad una delle pit
marcate retrazioni dell'emitorace (figg. 17, 18 ¢ 19) con quella sintomatologia
caratterizzata sopra tutto dal movimento mediastinico ¢ dall'innalzamento
del diaframma che ttti conosciamo. Da alcuni Autori ¢ stata prospettata I'i-
potesi che P'occlusione del bronco porti alla gangrena de) polmone. Mentre per-
sonalmente ho osservato numerosissimi casi di occlusione totale del lume bron-
chiale, (uno fra 'altro con completa obliterazione del grosso bronco di S, da
proiettile che risaliva a 21 anni prima della morte}, non ho mai osservato la
gangrena polmonare concomitante. Senza voler escludere perd quanto da que-
sti AA. & ammesso, devo dire che la chiusura del bronco non ¢ certo una
condizione sufficiente pe1 la formazione della gangrena anche se ¢ una con-
dizione neodessaria.

Pin interessanti sono i risultati delle mic ricerche nei riguard? delle lesiont
tubeycolari poste in distretti atelettasici per chiusura bionchiale. Sempre, con
reperto costante, ho trovato una marcatissima benefica influenza dell'esclu-
sione di queste lesioni dal circolo aereo, sia che si trattasse di forme miliariche
o nodulari od anche e sopratutto escavative. 1l reperto & {anto pit marcato ed
evidente nei casi di pnx, dove cioé la retrazione del polmone & consentita ¢
facilitata dalla presenza del pnx. stesso.

In quei casi di pnx, perfezionati da lacobaeus in cul si ha il collasso
clettivo retraente, sopratutto dei lobi superiori, con risultati clinici che si
possono sen’altro annoverare fra i migliori della nostra terapia, not troviame
come condizione frequente di questo risultato una occlusione del bronco corri-
spondente.

Da alcuni si prospéttava la possibilitd che la chiusura del bronco di dre-
naggio provocasse con il ristagno del materiale patologico un aggravamento,
sia della lesione, sia delle eondizioni di tossinfezione dell’organismo. Anatomi-
camente questo ¢ da escludersi nel modo piii categorico. Ed anche qualche
caso clinico porta alle stesse conclusioni.

Evidentemente come per gli altri essudati dei processi flogistici del pol-
mone, cosi anche in questi casi Vassorbimento e I'eliminazione del materiale
patologico avviene soltanto i1 minima parte attraverso le vie aerce, ma so-
pratutto ¢ un lavoro delle vie linfatiche od 1l prodotto dell’attivita di cenzimi

e mic ricerche, hasate su del reperti anatomici, sperimentali ¢ clinict e
che potrebbero sembrarve perditempo di wn innamorato della morfologin ana-
tomicat, ¢ portano inveee @ detle conclusioni eminentemente pratiche, diagno
stiche ¢ terapeutiche. Ritorna costin auge attraverse lo studio delle alterazions
pronchiali per difetto del lnme, la terapla meccanica che noi abbiaimna sentito
gindicare come ormai esaurita nelle sue possibilita di applicazione.
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Quando sapremo nei nostri ammalati distingere ¢io che ¢ dovuto ad alte-
razioni del lume bronchiale, da cid che & dovuto alla vera lesione tubercolare,
forse ci accorgeremo come molte guarigioni miracolose non siano che illu-
sioni. Congestioni, splenizzazioni, zone di atelettasia che scompaiono, caverne
collabite per chiusura del bronco di drenaggio, sono 1 reperti pitt frequenti che
noi attribuiamo alla terapia antitubercolare mentre invce non sono che il
risultato di un variato circolo aereo endobronchiale. Molto possiamo ottenere
dominando il bronco e per questo io mi rivolgo sopratutto all’otorinolaringoia-
tra per potere con maggior irequenza, direi anzi quasi con abitudine giorna-
liera, procedere all’aspirazione del muco dalle vie bronchiali dei nostri amma-
lati, muco che con le alterazioni flogistiche catarrali che provoca, facilita
indubbiamente le stenosi, le occlusioni e la diffusione dei processi tubercolari
nei bronchi. E ancora mi auguro che anche in Italia, come in America, le bron-
coscopie, che ci sono di necessario aiuto nella nostra'indagine diagnostica e
terapeutica, vengano eseguite quasi abitudinariamente. Sard cosl possibile
arrivare ad una esperienza pratica, basata sull’applicazione clinica, di quanto
& stato accertato anatomicamente ¢ sperimentalmente. Eancora devorivolgermi
ai chirurghi perché studino la possibilita di procedere alla legatura del bronco
nei casi nei quali si interviene con toracoplastica. 1.’associazione delia toraco-
plastica con la occlusione successiva a breve intervallo del bronco del distretto
corrispondente, dovrebbe portare a dei risultati molto superiori di quelli che
oggi otteniamo con la semplice demolizione delle coste. Un caso € gia stato de-
seritto da CRATORD, che ha ottenuto la chiusura del bronco con la caustica-
zione mediante soluzione di nitrato d’argento al 35 %, sucessivamente a
toracoplastica. Tl risultato ottenuto dopo ¢ anni era ancora ottimo

Dobbiamo convincerci che il bronco ¢ la valvola funzionale del polmone
e che soltanto dominando il bronco, pitt ancora che la cassa toracica, nol domi-
neremo il polmone. Certamente la natura cerca di opporsi a queste mutila-
zioni che noi facciamo negli organi da essa cosi perfettamente creati, e gia vi
posso dire che dalle mie ricerche affiora I'ipotesi di lavoro che ad una occlu-
sione di un bronco di piccolo calibro possa seguire la formazione, attraverso
microbronchiettasie, di comunicazioni collaterali anastomotiche con ripristino
di un circolo aereo collaterale, ma di questo potro parlare in un prossimo lavoro,

Non so se vi abbia convinto attraverso l'esposizione di queste ricerche su
quanto sono venuto concludendo ; certo ¢ che fin quando non spuntera il
giorno luminoso nel quale possederemo una arma terapeutica medicamentosa
per la malattia tubercolare, noi dobbiamo con tutti i mezzi accontentarci di
perfezionare sopratutto la terapia meccanica della tubercolosi polmonare che
di questa malattia costituisce la pil frequente e grave localizzazione. Se noi
domineremo il sistema bronhiale porteremo un valido contributo alla terapia
della tubercolosi polmonare.

RIASSUNTO

1A, attraverso numerose ricerche anatomo-cliniche, radiologiche ¢ sperimentali
condotte con varii metodi, arriva a proporre una classificazione personale delle stenosi
¢ occlusioni bronchiali nella tbe. polmonare. Dopo avere illustrato le singole forme
della sua classificazione trae dal lavoro compiuto conclusioni di ordine clinico-terapeu-
tico, Propugna infine una maggiore diffusione dell'indagine broncoscopica.
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