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LE DIATESI EMORRAGICHE ACQUISITE
fal o di vista eciologi, patogeneie, cliied

INTRODUZIONE

Sotto la denominazione complessiva di Diatesi emorragiche
acquisite intendo raggruppare tutti quegli stati morbosi acquisiti in
cui I’organismo mostra una tendenza alle emorragie spontanee nei
tessuti, come alla superficie della cute, delle mucose e delle sierose.
Si comprende quindi come voglia di questo gruppo tener separata
quella diatesi emorragica, cosi ben definita nei suoi caratteri clinici,
che si designa col nome di cmofilia, la quale, benche sotto certi
aspetti, abbia molti punti di contatio col gruppo sopra definito, pure
se ne differenzia nettamente, rappresentando essa una anomalia co-
stituzionale che & congenita sempre, erediftaria il pilt spesso, ed ¢
caratterizzata da una singolare facilita alle emorragie traumatiche ¢
spontanee e dalla loro ostinata persistenza.

Tanto piit giustificata mi sembra questa netta separazione, in
quanto 1’ emofilia, non solo pill dal punto di vista clinico, ma
anche da quello patogenctico si ¢ andata in questi ultimi anni ben
caratterizzando, per merito sopra tutto degli studi del Sahli, e piit
recentemente del Weil, del Labbé, del Morawitz ¢ del Lossen, i
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quali autori tutti concordano nel ritenerla legata ad una diminuita
coagulabilita del sangue, probabilmente per difetto di trombokinase o
sostanza zimoplastica, non solo da parte delle piastrine e dei leu-
cociti, ma anche di tutte le alire cellule dell’organismo ed in special
modo delle pareti vasali. E appunto in questa proprieta generale
delle cellule dell’organismo, verosimilmente ereditaria, che consisterebbe,
secondo il Sahli, Pessenza dell’emofilia, ed & la supposta alterazione
chimica delle pareti vasali che spiegherebbe anche il formarsi delle
emorragie spontanee, poiché il chimismo alterato delle pareti vasali
sarebbe legato ad abnorme fragilita od abnorme permeabilita delle
stesse. Ed in appoggio alla concezione teorica starebbero ben anco
i brillanti risultati ottenuti dal Weil nella cura dell’emofilia colle inie-
zioni di siero di sangue.

Ben diverso invece &, allo stato attuale della nostra conoscenza,
il concetto che abbiamo di tutte quelle forme morbose acquisite di
cui & sintomo comune |’emorragia spontanea.

Trattasi qui non pitt di una disposizione costituzionale perma-
nente bensi di un atteggiamento transitorio dell’organismo, esponente
per lo piit di fenomeni tossici od infettivi che I’hanno colpito.

Né qui possediamo precise e concordi le cognizioni sulla clinica
di questi stati morbosi, né tanto meno sulla patogenesi e sulla ezio-
logia loro.

Regna in questo capitolo della patologia la massima confusione.
Il presentarsi della diatesi emorragica nelle pitt diverse malattie, I'as-
sumere essa a volte cosi grave intensita da predominare ed imporsi
quasi su tutti i sintomi concomitanti, mentre altre volte solo rappre-
senta fenomeno accessorio e trascurabile, essere ora legata ad agenti
patogeni conosciuti, ora completamente oscura nella sua genesi, 'es-
sersi creati tanti quadri clinici, quanti sono gli aspetti che pud pre-
sentare la diatesi emorragica senza che ad essi corrispondessero
momenti eziologici e patogenetici distinti, 'aver nettamente delimitato
forma da forma, tra le quali invece stanno tutte le gradazioni di pas-
saggio, P’essersi ostinati nella ricerca di un’unica causa, nella costru-
zione di un’unica teoria patogenetica, 1a dove le cause sono multiple
e spesso agenti diversamente, tutto questo ed altro ancora spiegano
la confusione che & attualmente in questo campo.

Va fortunatamente perd diffondendosi in questi ultimi tempi un
concetto, gid enunciato del resto da antichi osservatori ¢ destinato a
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portare un poco di luce od almeno ad indirizzare e coordinare la
ricerca, il concetto cioé che le manifestazioni emorragiche per sé
stesse, non debbano in nessun caso venir elevate alla dignita di en-
tita nosografica ma che unicamente vadano considerate come un
sintomo e che soltanto abbia valore nella classificazione di queste
malattie il criterio eziologico; cosicché, pur non in modo assoluto,
possano individualizzarsi dal gruppo complessivo quelle sindromi
emorragiche, quali ad esempio lo scorbuto, il morbo di Barlow, che
sempre, da momenti simili, ripetono la loro causa, mentre debbano
scomparire dalla nomenclatura quelle designazioni, quali ad esempio
di porpora semplice, di porpora reumatoide, che solo trovano il loro
perché in modalita banali e non costanti dell’emorragia od in sintomi
concomitanti, né caratteristici, né a loro esclusivi.

E inspirandomi a questo concetto, e cercando sopratutto di rac-
cogliere e di vagliare obbiettivamente i fatti sin qui osservati nel vasto
campo delle diatesi emorragiche acquisite, colla scorta anche dell’os-
servazione personale, che mi sforzerd di giungere ad una concezione
sintetica la quale se non altro rispecchi lo stato attuale della nostra
conoscenza su tale argomento. Ma, per far ci0, & necessario anzitutto
passare in rapida rassegna tutti quei quadri clinici che vennero in-
dividualizzati nel vasto complesso delle diatesi emorragiche acquisite,
considerandone la sintomatologia, i diversi momenti eziologici, le di-
verse teorie patogenetiche, e porre poi accanto a questi quegli altri
stati emorragipari che sono certamente legati ad un’altra forma mor-
bosa primitiva di cui non rappresentano se non un sintomo acces-
sorio e che vanno per lo piit compresi sotto il nome di porpore
secondarie.

Scorbuto

Questa malattia, conosciuta sin dall’antichita, va nei tempi mo-
derni sempre pilt scomparendo in relazione probabile colle migliorate
condizioni igieniche, le quali pilt non permettono lo stabilirsi e I'ac-
cumularsi di quei momenti che vedremo favorire e fors’anche provo-
care I’insorgenza dello scorbuto.

Mentre in passato numerose e terribili nelle loro conseguenze
erano le epidemie di scorbuto che si verificavano sulle navi compienti



6

lunghi viaggi di alto mare, durante gli assedii, nelle prigioni affollate,
nelle caserme malsane, oggi si puo dire che la forma epidemica sia
divenuta rarissima e solo si manifesti quando calamita pubbliche ven-
gano a creare improvvisamente delle condizioni antiigieniche (per es.
innondazioni - guerre) o 12 dove siano permanenti stati di disagio
sociale congiunti a cattiva alimentazione (per es. in certe provincie
della Russia orientale e settentrionale). Troviamo invece abbastanza
numerosi, nella letteratura recente, casi descritti come scorbuto spo-
radico i quali pero fanno spesso pensare se loro convenga davvero
tale nome o se piuttosto non rappresentino forme di passaggio al
gruppo delle porpore, che solo in grazia alle alterazioni gengivali,
vengono, in omaggio alle distinzioni attuali, annoverate fra lo scorbuto
o ancora sindromi scorbutiformi secondarie ad altre malattie note.

Ma su questo torneremo piil oltre quando discuteremo se abbia
0 no lo scorbuto a considerarsi come un’entita nosografica.

La sintomatologia classica dello scorbuto pud cosi riassumersi:
“Dapprima un periodo di spossatezza e debolezza generali, a lento
esordio, accompagnato da anoressia, senso di freddo, sonnolenza, do-
lori reumatoidi alle articolazioni specialmente delle estremita inferiori,
cardiopalmo, dispnea, che grado grado conduce ad uno stato di ca-
chessia, palesantesi coll’aspetto sofferente del malato, la secchezza, il
colorito plumbeo della cute, il pallore delle mucose, le facili lipotimie,
il deperimento generale.

Compaiono pilt tardi i sintomi caratteristici: le alterazioni cioe
delle gengive e le emorragie della cute e dei tessuti. Le gengive as-
sumono un colore azzurrognolo, cianotico, diventano tumefatte, dolenti,
sanguinano facilmente, presentano delle fungosita vegetanti che si
insinuano fra dente e dente e, col progredire dell’affezione, possono
suppurare, ulcerarsi, necrotizzarsi, accompagnandosi cosi ad un ripu-
gnante fetore della bocca e persino alla caduta di denti.

E notevole che le alterazioni gengivali si verificano soltanto in
presenza dei denti, mancando nei vecchi e nei bambini 12 dove quelli
non sono ancor spuntati o gia sono caduti.

Le emorragie della pelle si manifestano per lo piu sotto forma
di petecchie, spesso corrispondenti ai follicoli dei peli, e di ecchi-
mosi. Le emorragie delle mucose sono pitt rare: vanno perd ri-
cordate le epistassi, le emzitemesi, le enterorragie, I'’ematuria, le me-
trorragie, ’emoftoe, ecc.
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Pill caratteristici sono gli stravasi sanguigni che si verificano
nelle parti molli profonde, nel tessuto connettivo sottocutaneo, nei
muscoli, sopratutto dei polpacci, e sotto il periostio, specialmente
agli arti inferiori, in modo da dar quivi luogo a tumefazioni dure,
dolenti che possono anche aprirsi all’esterno per ulcerazione degli
strati superficiali.

Emorragie si osservano pure nelle sierose; nelle articolazioni,
oltre a semplici versamenti ematici, si possono anche verificare veri
fenomeni infiammatorii. La malattia decorre per lo pilt apirettica. Si
fa evidente un considerevole grado di anemia. Nell’ulteriore decorso
lo stato generale, le emorragie interne possono farsi cosi gravi da
condurre alla morte, mentre nei casi pin lievi tutti i sintomi possono
andare attenuandosi sino alla guarigione.

Questo il quadro clinico; ma, come ben si comprende, numerose
sono le deviazioni, si che vengono descritti casi di semplice gengi-
vite scorbutica e di emorragie cutanee senza alterazioni gengivali, e
persino di pura anemia scorbutica.

Quale la causa dello scorbuto, quale la patogenesi? Pochi i fatti
nettamente stabiliti, innumerevoli ¢ non sempre sufiicientemente fondate
le teorie esplicative. '

Se noi indaghiamo diligentemente le condizioni in cui trovavansi
quelle agglomerazioni di uomini fra i quali sono scoppiate le pil ter-
ribili epidemie di scorbuto che rimangano nella storia, se ancora svi-
sceriamo i momenti che accompagnano le rarissime epidemie attuali,
se penetriamo nell’intimo delle condizioni di vita che hanno prece-
duto lo scoppio della malattia in quei pochi casi sporadici di vero
scorbuto che furono recentemente descritti, un fatto costante, evidente
balza alla nostra attenzione.

Sempre, in ogni caso, trattavasi di organismi sottoposti a condi-
zioni di vita altamente antiigieniche, sia pure sotto i rapporti pit di-
versi, ma specialmente sotto quello della nutrizione; sono marinai
soggetti per lunghi mesi a fatiche, a privazioni, alimentati con carni
salate e conservate, spesso anche guaste (es. spedizione di Vasco
di Garna), sono popo'azioni, depresse moralmente e fisicamente, co-
strette ad una alimentazione priva di vegetali freschi (es. assedio di
Parigi), sono prigionieri, convenientemente nutriti, ma accumulati in
ambienti malsani, freddi, umidi, mal aecreati e male illuminati (es.
epidemia del Kiihn), sono pazzi sottoposti per lungo tempo a regime
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latteo assoluto o rifiutanti ostinatamente i legumi (casi di Toulouse e
Damaye), ¢ ora un diabetico nutrito esclusivamente con carne fresca
ed uova (caso del Jones), ora una malata di stenosi intestinale, co-
stretta per lungo tempo ad una dieta uniforme (caso del Bickhardt),
ora un povero giovane che, per bisogno, non pud nutrirsi da mesi
Se non con pane ed acqua (caso del Thimm).

E a conferma dell’osservazione clinica sta Ja ricerca sperimentale.
Lo Jackson e I’Harley provocano Io scorbuto nelle scimmie nutrendole
con carni guaste né riescono ad impedirlo coll’aggiunta di frutta fresche;
I'Holst ed il Frolich, sottomettendo delle cavie ad una alimentazione
esclusiva consistente, secondo i casi, in una qualunque delle seguenti
sostanze: grani d’avena, di segale, di frumento, ecc. provocano in
esse una sindrome scorbutiforme che solo riescono ad attenuare col-
I'aggiunta di succo di limone e di patate fresche alla dieta solita.

Sono & vero fattori disparati, che in tutti questi casi vediamo
essere capaci di provocare la sindrome scorbutiforme, condizioni che
ancora ci lasciano in dubbio se debbano venir considerate come de-
terminanti o solo come predisponenti, coadiuvanti di altri momenti
eziologici che ci sfuggono, fattori poi del tutto sconosciuti nelPintimo
meccanesimo con cui agirebbero sull’organismo per risvegliarvi la dia-
tesi emorragica.

Ma se consideriamo Iaspetto clinico della malattia, che non &
quello di una forma infettiva, se pensiamo ai risultati contradditorii,
Spesso negativi, sempre poco persuasivi, che ha dato la ricerca bat-
teriologica nello scorbuto (Petrone, Babes, Rosenell, Testi), se pen-
siamo che questa forma epidemica non ¢ affatto contagiosa ( né valgono
a contraddire gli esperimenti del Murri sui conigli), se valutiamo la
grande -analogia, per alcuni anzi la quasi identitd che presenta lo
scorbuto colla- malattia di Barlow, la quale & indubbiamente legata a
disturbi della nutrizione, crediamo di poter logicamente concepire questa
diatesi emorragiga come dipendente da una intossicazione dell’orga-
nismo o immediata per gli alimenti introdotti o secondaria ad un pa-
tologico comportamento dell’apparato gastro-enterico, piuttosto che da
una infezione. Ma a questa, che del resto non & che un’ipotesi, per
quanto razionale, dobbiamo per ora fermarci.

Tutte le teorie infatti che hanno sin qui cercato di penetrare pilt
addentro il nesso patogenetico fra le cause e le manifestazioni di
questa malattia si son dimostrate insufficienti, e, quel che & peggio,
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sono state contraddette dagli stessi fatti che, nella loro unilateralita,
non avevano considerato.

Cosi & della teoria del Garrod che lo scorbuio attribuisce alla
scarsa introduzione di sali potassici vegetali, cosi di quella del Wright
che a base dello scorbuto pone una specie di intossicazione acida.

Ed ora che conosciamo lo scorbuto nella sua sintomatologia e,
almeno approssimativamente, nella sua eziologia, qual posto gli as-
segneremo nella sistematica delle forme morbose?

Dovremo considerarlo come un’entita nosologica a s&, nettamente
differenziata dalle altre diatesi emorragiche ? Sta contro, il fatto che
nelle porpore possono eventualmente presentarsi tutti quei sintomi che
sono ritenuti caratteristici per le forme di scorbuto, quali le emorra-
gie profonde e le alterazioni gengivali. Si dice, & vero, che queste
ultime hanno nello scorbuto dei caratteri affatto speciali, come le fun-
gosita, le ulcerazioni che non si danno nelle porpore, in cui tutto si
limita ad una semplice stomatorragia. Ma chi abbia visto qualche
caso di porpora, con emorragie boccali, sa quanto infida sia questa
distinzione, bastando I'accumularsi del sangue coagulato sulle gengive,
in individui giunti ad un grado estremo di prostrazione, perche la
flora batterica rigogliosa possa non solo provocarvi fenomeni sup-
purativi, ma ancora putrefattivi, distruttivi.

Questo ho osservato io in tenue grado in una forma di porpora
secondaria a colibacillosi (vedi Osserv. VII) in cui si riusciva ancor
ad intrattenere uma certa igiene della bocca; di questo troviamo con-
tinuamente esempi nella letteratura.

Cosi I’Auverny riferisce un caso di sindrome scorbutica, causata
dal bacillo di Eberth, in cui la mucosa gengivale era tumefatta, fun-
gosa e sanguinante, e il Geronne, in una forma di tubercolosi miliare
che aveva dato luogo a diatesi emorragica, notava emorragia, tume-
fazione, distacco a brandelli della mucosa gengivale, traballamento
dei denti, il tutto accompagnato a dolori fortissimi alla bocca.

Si sa inoltre che forme indubbiamente di scorbuto, perché os-
servate durante epidemie e caratterizzate da molti dei sintomi a quello
proprio, non presentavano nessuna alierazione gengivale od una sem-
plice emorragia boccale.

Se adunque il quadro clinico dello scorbuto, non & cosi ben de-
finito da permettere una distinzione netta dalle altre forme di diatesi
emorragiche, alle quali si riattacca per molti punti di passaggio, do-
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vremo per questo togliergli ogni dignita di forma nosologica? Io non
credo, tanto pitt che oltre al criterio clinico giova altresi a differen-
ziarlo il criterio eziologico.

Per cui considererei lo scorbuto come una sindrome emorragica,
caratterizzata dal prevalere di certi sintomi, quali le alterazioni gen-
givali, le emorragie profonde, la cachessia, il decorso afebbrile, e dal
rapporto eziologico con disturbi della nutrizione, non ancora ben de-
finibili. Ma per non generare confusione, vorrei che non si indicas-
sero col nome di scorbuto quei casi clinicamente somiglianti, ma in
cui manca il criterio eziologico o, peggio ancora, in cui chiara & la
dipendenza della sindrome scorbutiforme da altri stati morbosi, quali
il tifo, la colibacillosi, la tubercolosi, ecc.

Morbo di Barlow

Una malattia tanto affine allo scorbuto, da venirne dalla maggior
parte degli autori identificata, & la malattia di Barlow o scorbuto in-
fantile, che solitamente colpisce i bambini nei primi due anni di vita.

Tracciamone subito, in poche linee, il quadro caratteristico:

Il bambino, che da qualche tempo soffriva di vaghi disturbi gastro-
intestinali e si faceva pallido e deperiva, mostra un giorno un’estrema
dolorabilitd in corrispondenza di uno o di tutti e due gli arti inferiori,
chegli tiene flessi ed addotti, immobile giacendo e gridando al mi-
nimo tocco.

Se si osserva l'arto dolente, si scopre, in corrispondenza del
punto d’unione della diafisi coll’epifisi del femore o della tibia, una
tumefazione dura che fa corpo coll’osso e che & ricoperta di cute
dapprima normale, pili tardi giallo-bluastra. Pili raramente si osser-
vano tumefazioni analoghe agli arti superiori, all’osso frontale. Qualche
volta si producono fratture delle ossa lunghe e dell’estremita anteriore
delle coste. Se non v’¢ ancora nessun dente, le gengive sono illese,
ma se gia ne sono spuntati, si presentano tumefatte, vegetanti, facil-
mente sanguinanti, ed allora si ha uno sgradevole fetore della bocca.
Sulla pelle possono apparire petecchie ed ecchimosi, e, nell’ulteriore
decorso, non son rare emorragie retrobulbari che danno luogo ad
esoftalmo e ad infiltrazione della palpebra superiore.

Piu rare, ma possibili, sono le emorragie delle mucose ; abbastanza
frequente Pematuria.




2

11

La temperatura, che ¢ per lo pit normale, presenta fugacemente
delle elevazioni ma sorpassa di rado i 38 -39 gradi. Se il malato vien
lasciato a s¢, va per lo piu lentamente aggravandosi sinche muore in
marasma o pér una malattia intercorrente - si danno perd casi be-
nigni che vengono spontaneamente a guarigione. Se invece & subito
instituita la cura causale, di cui diremo innanzi, si ha quasi sempre
la guarigione anche in quei casi che sembravano disperati.

Non & detto che la malattia di Barlow debba sempre presen-
tarsi con tutto il corteo di sintomi che abbiamo descritto: si danno
delle forme fruste rappresentate o dalla sola pseudo-paralisi dolorosa,
o dalle lesioni gengivali o dall’esoftalmo, o come vennero pil volte
descritte in questi tempi, dalla semplice ematuria. Inoltre il Bouchot
richiama D’attenzione su forme che egli denomina attenuate, rappre-
sentate da sintomi prescorbutici, tanto pilt interessanti in quanto, ri-
conosciute a tempo, possono volgere tosto a guarigione grazie alla
cura causale, prontamente instituita. Questi sintomi, che precedono il
manifestarsi della sindrome scorbutiforme, sono il pallore, 'astenia,
I'irascibilita, la dispepsia, periodi di diarrea alternati da stipsi, lingua
patinosa, alito fetido, iperemia gengivale.

Si comprende come tanto nelle forme fruste, quanto in quelle
attenuate, sara di aiuto prezioso per la diagnosi il criterio eziologico.

Dal punto di vista anatomo patologico sono caratteristica dello
scorbuto infantile, le emorragie sottoperiostee e le fratture delle ossa.
Il periostio ¢ sollevato in tutta la sua circonferenza dall’osso ed il
coagulo interposto circonda questo come un manicotto. Il tessuto
osseo appare rarefatto, assotigliato; la sua neoformazione & insuffi-
ciente 0 mancata, si da non compensare il processo di riassorbi-
mento normale. Le fratture hanno sede specialmente nella diafisi in
vicinanza della cartilagine epifisaria. Nei muscoli, presso le loro in-
serzioni alle ossa, nelle sierose, negli organi, si osservano ancora
emorragie.

Il nesso che la malattia di Barlow presenta collo scorbuto risulta
gia evidente dalla sintomatologia descritta. Tuttavia una schiera di
autori, specialmente tedeschi, tendeva a considerarla come una forma
particolare della rachitide.

Se, in verita, non si pud negare che a volte i bambini colpiti
da morbo di Barlow, presentino contemporaneamente stigmate di ra-
chitismo, tuttavia la maggior frequenza di questo nelle classi povere
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mentre quello ¢ pili comune nelle ricche, la grande diffusione della
rachitide in Austria dove lo scorbuto infantile ¢ quasi sconosciuto e
inversamente la sua rarita in America dove questo &_diffusissimo,
I'evoluzione lenta della rachitide, pit rapida del morbo di Barlow, la
raritd in quella di manifestazioni emorragiche, la loro costanza in
questo, la diversita del reperto anatomo-patologico, questi ed altri ca-
ratteri differenziali giustificano la separazione netta che dagli autori
moderni, specialmente francesi ed inglesi, si vuol porre fra le due
malattie.

Al contrario moltissimi sono i punti di contatto fra scorbuto
e morbo di Barlow: le alterazioni delle gengive, le emorragie cutanee,
le emorragie sottoperiostee che furono spesso riscontrate anche nello
scorbuto degli adulti e la cui maggiore frequenza nei bambini si spiega
colla maggior attivita fisiologica delle loro ossa in periodo di sviluppo,
le facili fratture di queste, I’anemia, la cachessia. Ma quello che
sopra tutto afferma il legame fra queste due malattie si & la quasi
identita della loro eziologia. Se, come per lo scorbuto, non cono-
sciamo ancora pel morbo di Barlow un’unica causa ben stabilita,
tuttavia come per quello, cosi per questo, dobbiamo ammettere un
rapporto causale con una intossicazione d’origine alimentare.

Sono bambini nutriti esclusivamente con latte sterilizzato ad alta
temperatura o pasteurizzato, con latte semplicemente bollito o portato
a 100 gradi nell’apparecchio a bagno maria del Soxlet, sono bam-
bini precocemente staccati dal seno ed alimentati con farine lattee,
con fosfatina, con farine a base di cacao; in numerosi casi del Ben-
heim P'alimentazione era fatta con latte omogeneizzato, in un caso del
Bourdillon il bambino era nutrito con latte sterilizzato, omogeneizzato
e con farina d’avena, in due casi dell’Escherich la malattia scoppid
quando al latte di vacca si sostitui la zuppa di Liebig, in un caso
del D’Astros si trattava d’un bambino nutrito con kephir, con paste
di farina preparata ad alta temperatura, lecitinata e diastasizzata.

Rarissimi invece nella letteratura sono i casi in cui i piccoli ma-
lati erano stati nutriti al seno ed anche questi non del tutto sicuri
ad una critica rigorosa. Cosi nel caso del Lenoble il bambino, che
era alimentato con latte materno, riceveva perd anche della tapioca,
delle zuppe al latte, ed in quello dell’Ausset si davano per di piu
500 gr. di latte sterilizzato e delle pappe.

La conferma del nesso eziologico che sta, in tutti questi casi,
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tra il genere di alimentazione e I'insorgere dello scorbuto infantile &
data dai risultati veramente meravigliosi che si ottengono col sem-
plice modificare dell’alimentazione stessa. Basta, per lo piii, anche nei
casi gravi sopprimere il latte sterilizzato o comunque modificato e
sostituirvi il latte umano o latte fresco di vacca coll’aggiunta, se si
vuole, di quelle sostanze ritenute antiscorbutiche, come il succo di
limone ed i legumi freschi, per assistere in poco tempo ad una vera
resurrezione del piccolo malato.

Se pero nel morbo di Barlow possiamo, con una certa sicurezza
intravvedere le cause, non ci ¢ dato, con altrettanta, di conoscere il
loro modo di agire.

Si sono avanzate, & vero, numerose ipotesi, ma nessuna esau-
riente; schematicamente le possiamo distinguere in due gruppi: 'uno
che ammette la scomparsa negli alimenti modificati colla sterilizzazione,
pasteurizzazione ecc. di principii antiscorbutici, quali ad es. I'acido
citrico, i fermenti: l'altra pitt probabile, che sostiene invece il compa-
rire in essi di sostanze scorbutigene, ben oscure nella loro essenza,
ma che agirebbero o come tossici immediati dell’organismo o indi-
rettamente alterando i processi chimici del metabolismo organico.

Comunque sia, appare sufficientemente giustificato il considerare
il morbo di Barlow, come gia lo scorbuto degli adulti, una sindrome
emorragica legata ad anormali condizioni, probabilmente di natura
tossica, della nutrizione.

Le purpure

Il nome di purpura, nel suo significato primitivo, starebbe ad
indicare una lesione elementare della pelle, caratterizzata da un’emor-
ragia interstiziale e spontanea che pud prendere ’aspetto della pe-
tecchia, della ecchimosi o della vibice.

Oggi pero ci si ¢ allontanati dal concetto primitivo e si da soli-
tamente il nome di purpura ad una sindrome, comprendente tutta una
serie di tipi clinici, in cui appaiono sempre delle macchie cutanee a
tipo emorragico. Ma, quando si venga a questo concetto, sembra a
me non vi sia allora pill ragione di separare le emorragie che av-
vengono nella cute, per quanto sede elettiva, da quelle che avven-
gono nelle altri parti del corpo.

i b
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Infatti non solo non troviamo nessun tipo clinico definito in cui
le emorragie siano esclusivamente della cute, ma anche in quei casi
in cui unicamente in quella sia dato rilevarle, & lecito supporre che
a quella sola non si limitino, data la possibilita di rimanere silenti
nell’interno dell’organismo e dato il reperto solito delle necroscopie
che ci dimostra accompagnarsi quasi sempre alle emorragie cutanee,
emorragie dei pilt diversi organi ma specialmente delle sierose e
delle mucose.

Oggi dunque, sotto il nome di purpure, si sono raggruppate
molte forme morbose, che si & creduto poter individualizzare fra le
diatesi emorragiche acquisite, e che si son classificate seguendo ora
il criterio clinico, ora I’eziologico, ora il patogenetico.

" Ma le classificazioni proposte sono il miglior esponente di quello
stato di confusione che era e che ¢ in questo interessante capitolo
della patologia.

Si son distinte purpure semplici e purpure emorragiche, basan-
tisi unicamente sulla mancanza o sulla presenza di altre emorragie oltre
quelle della cute.

Mathieu distingue le porpore in reumatoide, sporadica, infettiva,
primitiva, tossica, delle anemie gravi e della cachessia. Bateman parla
di cinque varietd di porpora: la semplice, l'urticante, la senile, I’e-
morragica, e la contagiosa. Du Castel divide le porpore in reumatica,
cachettica, tossica, meccanica e consecutiva a lesioni del sistema nervoso.

Couty propone la seguente classificazione: purpure primitive,
apirettiche o no; purpure cachettiche, secondarie; purpure nervose.
Ci fermiamo a queste, le pilt classiche, che pure sono ben poche fra
le moltissime classificazioni formulate, ma che gia danno un’idea della
confusione regnante in tema di purpure, per venire a quella classi-
ficazione, ammessa dal Marfan e poi svolta nella tesi dell’Apert, che
portd veramente un poco di ordine e di chiarezza e venne poi ac-
cettata da buona parte degli autori moaerni. Per essa vengono di-
stinte le purpure in primitive e secondarie.

Le primitive si suddividono in reumatoide, infettiva ed in ecchi-
motica o morbo di Werlhof. Le secondarie, a seconda della malattia
causale, in meccaniche, nervose, infettive, tossiche e vascolari.

Ma noi non seguiremo nessuna di queste classificazioni, poiche
nessuna ci sembra corrispondere al concetto che ci siamo fatto della
porpora, e che piu tardi esporremo. Preferiamo piuttosto descrivere,
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come gia facemmo per lo scorbuto e pel morbo di Barlow, i singoli
tipi clinici piti importanti che vennero individualizzati come porpore pri-
mitive, facendoli poi seguire dalla trattazione delle cosi dette porpore
secondarie, perché da tutto questo balzi da s¢, logica conseguenza,
il concetto di porpora.

Morbus maculosus haemorrhagicus
Werlhofi

Nel 1735 il Werlhof, in base a due osservazioni sommarie, de-
scriveva sotto il nome di morbus maculosus haemorrhagicus una
sindrome emorragica ch’egli voleva ben differenziare dallo scorbuto e
dalle febbri petecchiali e che era caratterizzata da eruzione purpurica
a larghe ecchimosi, da emorragie nasali, gengivali, intestinali, dall’as-
senza di febbre, dal nessun risentimento dello stato generale dell’or-
ganismo, dalla breve durata.

Un tipo clinico quindi ben definito e che riceveva tosto con-
ferma da numerosi osservatori. Con tutto cio, non tardd molto che,
per un crrore di interpretazione storica e clinica, venissero raggrup-
pati, sotto il nome di morbo di Werlhof, preso quasi a sinonimo di
porpora emorragica, i casi pit disparati, e per I'eziologia e per Ia
sintomatologia e per il decorso.

A dimostrazione di questo basti citare quanto scrive lo Striimpell,
il cui trattato ¢ tanto autorevole e diffuso: “Dalle forme leggiere teste
descritte (porpora reumatica) si passa senza alcun limite preciso alle
forme gravi di porpora, che son quelle appunto a cui si assegna
specialmente il nome di morbo maculoso di Werlhof o di porpora
emorragica. A questa categoria appartengono i casi nei quali le emorragie
cutanee per solito hanno maggior estensione e vanno unite non di
rado ad emorragie delle mucose (naso, bocca, palato molle, stomaco
cd intestino) e ad emorragie di organi interni, (membrane sierose,
reni, cervello). In siffatti casi anche i disturbi generali sono d’ordi-
nario pitt rilevanti, lo stato degli infermi & grave abbastanza e talvolta
assume perfino il quadro tifoso spiccato... , e pitt oltre : “ i sintomi
descritti dimostrano in modo evidente I’affinita del quadro morboso
dei casi gravi di “morbus maculosus Werlhofi » con quello delle
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gravi infezioni settiche... La prognosi deve cssere fatta sempre con
riserbo... La durata totale della malattia talvolta si prolunga di molto
e pud giungere a parecchi mesi ,.

Che rimane in tutto questo del quadro inizialmente stabilito dal
Werthof? Nulla, o peggio, il quadro ¢ stato completamente falsato
nelle sue linee fondamentali. Orbene, se con questo si vuol significare
che la sindrome del Werlhof non ha diritto a sussistere e perché
non ¢ affatto definita nella sua eziologia, — sembra infatti che cause
svariate possano provecarla — e perche neppur clinicamente presenta
limiti netti e precisi dalle altre forme di porpora cui si riattacca per
innumerevoli punti di passaggio, io sottoscrivo pienamente a questa
opinione, ma non mi sembra che il modo migliore di esprimerla sia
quello di allargare invece i limiti della malattia e comprendervi anche
tutte quelle forme che coll’ autentico morbo di Werlhof non hanno
nullz a che fare.

Quindi, o togliere dalla nomenclatura questo, che sembra non
corrispondere se non ad una casuale combinazione di sintomi, o ri-
servare il nome di morbo di Werlhof a quei casi che veramente
corrispondono alla descrizione datane dall’ autore; — solamente in
questo modo non si contribuira almeno ad accrescere la confusione
che ¢ gia troppa in tema di porpore.

Purpura cronica a grandi ecchimosi

Una forma che presenta molta analogia colla precedente ¢ che
solo ne differisce per la pill lunga durata, ¢ quella che venne recen-
temente descritta da autori francesi sotto il nome di purpura cronica
a grandi ecchimosi. Essa & caratterizzata dall’ inizio brusco, senza
prodromi, da grandi ecchimosi accompagnate o no da petecchie, da
emorragie delle mucose, dall’assenza di febbre, e da una lunga durata
senza che per lo pill ne risenta lo stato generale. Se ne distinguono
diverse varieta: La forma continua, che si osserva in individui presen-
tanti malessere generale, qualche disturbo gastro-intestinale ed ¢ ca-
ratterizzata dal prodursi di poussées di purpura e dal persistere dei
fenomeni morbosi, emorragie della cute e delle mucose, nell’intervallo
di queste poussées. La forma infermittente in cui le emorragie si
presentano ad intervalli pitt o meno lunghi, pitt o meno regolari.
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Si & anche descritta una forma alternante in cui I'eruzione purpu-
rica si alternerebbe colle crisi emorragiche delle mucose.

Il Nanu, che ha studiato queste forme dal punto di vista ema-
tologico, vi avrebbe riscontrato una alterazione costante del sangue,
consistente nell’assenza di retrattilita del coagulo e nella diminuzione
del numero degli ematoblasti. Ma di cio riparleremo pilt oltre.

L’ eziologia della porpora cronica, come quella del morbo di
Werlhof, non & ben stabilita. In moltissimi casi sfuggono completa-
mente le cause, in quanto colpisce individui che non presentano
nessun altro sintomo morboso e che non si sono, almeno apparen-
temente, esposti a nessuna causa morbigena. Si vuol porre in altri
casi un nesso eziologico coll’alcoolismo, con lesioni del fegato, con
intossicazioni gastro-intestinali e il pilt spesso colla tubercolosi.

Quel che & certo, e che evidentemente appare dallo studio dei
casi pubblicati, ¢ che le cause possono essere multiple ma sempre
di natura tossi-infeftiva.

Purpura reumatoide

Il primo che abbia notato come alle manifestazioni emorragiche
si potessero talvolta associare dolori reumatici delle membra e delle
articolazioni, fu lo Schonlein, il quale, nel 1829, descriveva appunto
sotto il nome di peliosi reumatica un complesso sintomatico cosi ca-
ratterizzato: Sulla cute di individui che hanno sofferto o soffrono
contemporaneamente di dolori alle articolazioni, che si presentano tu-
mefatte, edematose, compaiono sopratutto alle estremita inferiori, nu-
merose piccole macchie di color rosso chiaro, non confluenti, le
quali subiscono in seguito le mutazioni di colore caratteristiche degli
stravasi sanguigni. L’eruzione si compie a poussées, € accompagnata
da febbre, mancano le emorragie delle mucose.

Questo il tipo clinico stabilito dallo Schonlein che, ove si voglia
conservare, deve venir rispettato nei suoi tratti essenziali. Tuttavia,
né questa sindrome ha diritto di sussistere come malattia autonoma
ne conservatala la si rispetto.

Anzitutto la natura delle lesioni articolari, cosi come descritte
dallo Schonlein, & molto vaga e da luogo a facile confusione col
reumatismo articolare acuto, nel decorso del quale non & impossibile
si manifesti una diatesi emorragica. Questa confusione ¢ avvenuta
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e noi troviamo nella letteratura, descritti come peliosi reumatica, casi
di poliartrite acuta e casi persino di setticemia con artrite purulenta
complicati ad endocardite ulcerosa, in cui sulla cute era comparsa
un’eruzione di macchie emorragiche.

Fu merito del Besnier I'aver nettamente distinto artrite reuma-
tica dalle lesioni articolari che si osservano nella forma dello Schon-
lein. Nel reumatismo articolare, le articolazioni ammalate sono mul-
tiple e l'affezione le va singolarmente colpendo a sbalzi: nella peliosi
laffezione si limita per lo piti a poche articolazioni, specialmente a
quelle dei ginocchi; nel primo & accompagnata da rossore e da fe-
nomeni infiammatorii di risentimento delle parti circostanti che man-
cano nella seconda, di pit nel primo & pressoché costante la parte-
cipazione al processo morboso dell’endocardio il quale rimane quasi
sempre illeso nella seconda.

Noi riserveremo quindi, se sara il caso, il nome di peliosi reu-
matica a quelle forme in cui I’alterazione articolare si presenta con
questi caratteri differenziali.

Ma ¢ questa lesione articolare caratteristica della forma dello
Schonlein? Niente affatto, lesioni simili possono osservarsi in tutte
le diatesi emorragiche acquisite, dalla forma pitt grave di scorbuto
alla pit lieve di porpora semplice ed & quindi troppo artificioso in-
dividualizzare un tipo clinico, il quale poi ¢ del tutto oscuro nella
sua eziologia, solo per I’associarsi di due fenomeni, i dolori artico-
lari e P'emorragia cutanea che non sono in essenza se non esponente
sintomatico dei pili diversi stati tossi-infettivi dell’organismo.

Ma se il concetto di peliosi reumatica, cosi come I'aveva inteso
lo Schonlein, & ormai quasi del tutto abbandonato, & andata per cosi
dire figliando da quello una nuova concezione, per la quale gli au-
tori moderni, specialmente francesi, hanno compreso sotto il nome
di purpura reumatoide, diverse diatesi emorragiche, i cui sintomi es-
senziali, se non costanti, sono oltre I'eruzione petecchiale, dolori ar-
ticolari e disturbi gastro-intestinali.

E inutile dire come anche questa distinzione sia artificiosa quanto
del resto qualunque altra, che, in tema di porpore, si basi sul cri-
terio clinico anziché sul criterio eziologico, dovendosi come pil oltre
dimostreremo, considerare la purpura unicamente come un sintoma
ed in nessun modo come una malattia autonoma. Ma poiché questo
complesso sintomatico si osserva invero con frequenza ¢ dal suo
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studio possono balzare alcuni concetti che ci serviranno poi nell’ in-
dagar l'eziologia delle manifestazioni emorragiche, cosi vi consacre-
remo una pilt ampia trattazione.

Come abbiamo detto, la triade sintomatica caratteristica della
purpura reumatoide € la seguente: eruzione, sindrome pseudo-reu-
matica, fenomeni gastro-intestinati.

L’eruzione, preceduta da qualche prodromo vago, consistente
in malessere generale, inappetenza, lieve ipertermia, ¢ formata da pe-
tecchie, situate per lo piit agli arti inferiori, ma invadenti anche la
cute del tronco e degli arti superiori, spesso a disposizione simme-
trica. La purpura evolve a poussées successive, sopravvenienti senza
causa, o alla minima fatica o solo sotto 'influenza della stazione eretta.
Su questo fenomeno interessante, che venne battezzato col nome di
porpora ortostatica, torneremo pilt oltre. Contemporaneamente pos-
sono aversi emorragie delle mucose, ematuria, di solito non molto gravi.

Spesso alle petecchie si associano elementi di eritema papuloso
0 nodoso o quelli d’un’eruzione orticante. La sindrome pseudo-reu-
matica ¢ rappresentata da dolori nelle articolazioni, specialmente de-
gli arti inferiori, le quali possono essere anche tumefatte ed accom-
pagnarsi ad edema delle parti circostanti.

I disturbi gastro-intestinali sono pressoché costanti, ma assai
varii. Trascurabili a volta, acquistano in altri casi una notevole in-
tensita si da campeggiare nel quadro morboso, manifestandosi con
violenti dolori addominali, con vomiti biliari o sanguigni e qualche
volta con scariche sanguinolenti. I dolori possono simulare la colica
epatica, la colica saturnina: non son rari nella letteratura i casi in
cui venne per essi erroneamente diagnosticata la peritonite o I’ap-
pendicite o P'occlusione intestinale. I dolori sono recidivanti, possono
precedere od accompagnare I’ eruzione petecchiale; si distinguono
sempre per la subitaneitd del loro apparire ¢ della loro scomparsa,
ed hanno spesso il carattere di crisi si da rammentare quelle che si
osservano nel decorso della tabe. Nei pochi casi che vennero a
morte od in cui si intervenne operativamente, non si trovo altro che
congestione e macchie ecchimotiche della mucosa intestinale e qualche
volta’ una invaginazione intestinale.

Le teorie che hanno cercato di delucidare la patogenesi di
questi fenomeni si possono essenzialmente ridurre a tre:

L’una li considera come esponenti di una malattia di tutto il canale
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gastrc-2nterico o di qualche segmento di esso, che sarcbbe la causa prima
della porpora (Dobeli). L’altra li attribuisce alle emorragie che avvengono
nella mucosa intestinale. La terza li ritiene di origine puramente nervosa
o dipendenti dal simpatico (Couty) o dal midollo spinale (Faisans).

Se la purpura reumatoide &, nei suoi casi piit classic, caratteriz-
zata dalla triade sintomatica descritta, essa pud, in moltissimi altri casi
presentare deviazioni tali da far ammettere, come il Couty propose,
la distinzione almeno di quattro varieta cosi combinate: Purpura con
dolori articolari e disturbi gastro-intestinali, Purpura e disturbi gastro-
intestinali, Purpura e dolori articolari, Purpura sola.

Appare evidente gia da questa semplice distinzione — ed il
confronto fra le prime cinque osservazioni da me riferite, apparte-
nenti tutte al tipo delle porpore reumatoidi, pur essendo fra loro
cosi diverse, ne da conferma — appare da ci0 come poco definito
sia anche il quadro della purpura reumatoide il quale, come gli altri
del resto, non poggia sulle solide basi dell’eziologia, ma questa anzi
trascura, in s¢ comprendendo diatesi emorragiche che con tutta pro-
babilita traggono la loro origine dalle cause pit disparate, pur tutte
essendo di natura tossica o infettiva.

Anche in queste forme infatti di porpora reumatoide, che pure
hanno per lo pitt un andamento benigno e non sono accompagnate
da febbre né da segni manifesti di infezione, I’esame batteriologico
del sangue diede qualche volta un reperto positivo.

Ricordo, fra gli altri, che il Grenet trovd in un caso di questi
lo stafilococco albo, il Carriere un microbo simile a quello descritto
dal’Achalme nel reumatismo, il De Benedetti un bacillo colisimile.

1l che dimostra ancora una volta come sia fallace ogni distinzione
netta fra le diverse forme di porpora, potendo molti casi del tipo reuma-
toide venir invece con altrettanta ragione, classati fra le porpore infettive.
Ma il pilt spesso sembra a me che queste forme di porpora reuma-
toide ripetano la loro causa da una intossicazione e specialmente da
una intossicazione d’origine intestinale.

Basta leggere le storie riferite dagli autori per vedere come in
un gran numero di esse la porpora si trovi associata o preceduta
da affezioni acute o croniche delle vie digerenti che ci fanno pen-
sare poter essere quello il punto di origine de’ prodotti tossici, sia
per i processi di putrefazione intestinale, sia per una esaltazione di
virulenza del bacterium coli,




21

Anche in due casi da me osservati (vedi Osser. I e Ill) questo
nesso causale mi sembra evidente. In uno (Osser. I), prima che scop-
piasse la malattia, I’alvo era da tempo diarroico e cosi si mantenne
in quasi tutto il decorso durante il quale si ebbero ripetuti attacchi
di dolori addominali, accompagnati da vomito. Appena lo esaminammo
esisteva un’indacanuria intensa che si attenud, insieme col migliorare
della malattia, ponendo il malato a dieta lattea e somministrando
dei purganti. Una nuova eruzione petecchiale, preceduta da un at-
tacco di dolori addominali, si ebbe quando il malato, contravvenendo
ai nostri consigli, disordind mangiando dei dolci.

Nell’ altro caso (Osser. IIl), la malata da diversi anni andava
soggetta a disturbi gastro-enterici e gia altre volte aveva avuto at-
tacchi di porpora. Esisteva una stitichezza cronica, un’indacanuria
intensa e solo riuscimmo a migliorare e guarir la malata quando, per
mezzo di blandi purganti, 'alvo si mantenne aperto regolarmente.

Certo io riconosco che questi disturbi gastro-intestinali sono
molto vaghi nella loro essenza; tuttavia mi sembrerebbe ingiustificato,
in malattie cosi oscure, in cui ogni altra causa ci sfugge, non tener
conto di queste condizioni che sembrano accompagnarvisi con certa
frequenza, ed ovviando alle quali riesce spesso di giovare sentita-
mente al malato.

Porpora infettiva primitiva

Gia nel 1894 I’ Achard scriveva: “ Le cadre des purpuras qui
relévent de Iinfection en quelque sorte banale va s’élargissant de
plus en plus: il comprend la presque totalit¢ des purpuras dits pri-
mitifs ,. E di questo enunciato dava infatti la piii ampia conferma
lo sviluppo ognor crescente dell’indagine batteriologica. E cosi che,
percorrendo la casuistica di questi ultimi anni, noi ritroviamo raris-
simi dei casi di diatesi emorragica descritti come porpora primitiva
infettiva mentre vediamo sempre piit accrescersi il numero di quei
casi in cui 'esame colturale del sangue ha dimostrato la presenza
degli agenti patogeni delle comuni infezioni. Con tutto cio, molti au-
tori moderni mantengono ancora il quadro della porpora primitiva
infettiva, salvo doverne dare, come fa il Barbier, una definizione di
questa sorta: “ Tout ce qui n’appartient pas aux formes precédents
(maladie de Verlhof, purpura reumatoide) en {ant que purpura pri-
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mitif est un purpura infectieux primitif ,. Definizione, posta per esclu-
sione, che lascia intravvedere la complessita patogenetica di questo
gruppo che comprenderebbe tutte quelle porpore ad andamento in-
fettivo, dette primitive soltanto perché sviluppantisi nel decorso di
uno stato infettivo la cui natura intima ci sfugge.

Ma questo quadro che non ha nessuna caratteristica clinica, poi-
che quelle che gli si attribuiscono e cioe, la gravita dei fenomeni ge-
nerali, la febbre, la prognosi infausta, appartengono alle malattie cau-
sali e non alla -diatesi emorragica in se, la quale nelle sue manife-
stazioni, non differisce che poco dalle altre porpore, si comprende
come non abbia diritto di sussistere quale quadro autonomo di sin-
drome emorragica.

E certo che non in tutti i casi che ci si presentano coll’aspetto
di un grave stato infettivo, complicato ad emorragie multiple e con
esito spesso infausto, ci ¢ dato di rintracciare 'agente patogeno, ma
sara allora molto pilt utile porre una diagnosi di setticemia cripto-
genetica con diatesi emorragica piuttosto che quella di porpora in-
fettiva primitiva, poiche, come ben dice il Perrin: ¢ dire d’'un malade
qu’il a du purpura ce n’est énoncer qu’une particularité morbide, ce
n’est que porter un diagnostic fragmenté, ne considerer le mal que par-
tiellement et dans ses éléments les plus faciles et les moins importants ,,.

Se dunque non accettiamo il tipo clinico di porpora primitiva
infettiva ritenendola invece sempre secondaria, vogliamo qui non di
meno accennare ad un complesso sintomatico che ne costituirebbe
una varieta e che per alcune caratteristiche cliniche, assume una
certa individualita.

Vogliamo dire della porpora fulminante, descritta per il primo
dall’ Henoch nel 1886, la cui sintomatologia classica ¢ la seguente:

La malattia colpisce per lo piltt i bambini al disotto dei cinque
anni. L’inizio & brusco e rapidamente lo stato generale si fa gravis-
simo. Sulla cute appaiono delle petecchie e delle ecchimosi le quali
rapidamente si estendono e confluiscono in modo da invadere in
poco tempo tutto un arto.

Certe volte all’ecchimosi si associano un edema duro e delle
flittene a contenuto siero-sanguinolento che sono anche il punto di
partenza di focolai gangrenosi. Non si hanno emorragie delle mucose.
La febbre & per lo pilt alta. La morte sopraggiunge di solito in 24
ore o al massimo in tre o quattro giorni.

e g



23

La patogenesi di questa varieta di porpora & completamente
sconosciuta. Uno dei casi dell’ Henoch si sviluppo due giorni dopo
la crisi di una polmonite. In un caso da me osservato (vedi osser. VI)
si trattava di una bambina di 14 mesi, convalescente di polmonite e
malata contemporaneamente di pertosse e di otite media purulenta.
In un caso del Kluger, che un poco si scosta dal quadro dell’Henoch,
per esser stato osservato in un adulto e per accompagnarsi ad emor-
ragie delle mucose, si era avuta pochi giorni prima una forma di
angina ed all’autopsia si riscontrarono tubercoli miliari nel fegato, nel
cieco, nelle ghiandole mesenteriche.

Rarissimo & il reperto batteriologico positivo. In un caso del Lit-
ten si trovarono numerosi streptococchi nei glomeruli e nei capillari
interlobulari dei reni, come pure nelle stratificazioni della valvola
mitralica.

Anche questa forma e quindi, con tutta probabilita, legata ad
una grave infezione generale dell’organismo di natura diversa ed in
una classificazione razionale & destinata a smembrarsi a seconda del-
’agente causale che la produce.

Trovano ancor posto in questo capitolo, come forme emorragiche
infettive cosidette primitive appunto per 1’oscuritd che ne avvolge il
faitore eziologico, le malattie emorragiche dei neonati che probabil-
mente sono molto spesso legate a sepsi, avente come porta d’entrata
la ferita ombelicale. Fan parte di queste diatesi emorragiche il morbo
di Buhl, il morbo di Winckel, la melena dei neonati. Nel morbo di
Buhl, alle ecchimosi della congiuntiva, della mucosa orale, alle emor-
ragie del naso, della bocca, della ferita ombelicale, all’ematemesi
ed alla melena, si aggiungono il colorito itterico della pelle e, dal
punto di vista anatomo-patologico, la degenerazione grassa del cuore,
dei muscoli, del fegato e dei reni. La malattia conduce costantemente
e rapidamente alla morte.

La malattia del Winckel, che colpisce per lo pili epidemica-
mente i neonati, per quanto se ne siano descritti anche casi spora-
dici, & caratterizzata dal comparire di ittero, cianosi e di intensa emo-
globinuria ed ematuria. Essa pure & quasi sempre letale.

Diatesi emorragica e malattie infettive

Dacche si ¢ fatto strada il concetto che la porpora anziché una
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malattia debba considerarsi come una manifestazione sintomatica che
pud presentarsi in diversi stati infettivi dell’organismo, si sono mol-
tiplicate le indagini tendenti a scoprire in ogni caso lo speciale mo-
mento eziologico.

Ma prima che si pensasse che la maggior parte dei microor-
ganismi, agenti abituali delle infezioni, potessero per date condizioni
inerenti al germe stesso ed all’organismo che lo ospita, acquistare
proprieta emorragipare, si affannarono gli osservatori alla ricerca di
quel microorganismo specifico che fosse sola ed unica causa delle
diatesi emorragiche.

E di microbi della purpura ne furono descritti moltissimi, anzi troppi.

Basti citare la monas haemorragica del Klebs, i micrococchi del
Petrone, il bacillus purpurac haemorragicae del Letzerich, il bacillo
emorragico di Kolb ed affatto recentemente uno streptococco, isolato
dal Romanelli in un caso di porpora emorragica, che, inoculato nei
conigli, riprodusse costantemente lesioni emorragiche simili a quelle
del paziente, si da venir considerato dall’autore come 1’agente spe-
cifico della malattia presentata, senza perd, giova dirlo, ch’egli lo
ritenesse I'agente comune di tutte le diatesi emorragiche.

Ma poiché i microbi non erano sempre gli stessi nei diversi
casi e contemporaneamente se ne trovarono molti dai caratteri si-
mili od identici ai microorganismi conosciuti, si venne nella convin-
zione che le diatesi emorragiche potessero venir appunto provocate
dagli agenti patogeni delle piit diverse malattie d’infezione.

Si ritrovarono cosi da moltissimi autori — e la letteratura re-
cente sovrabbonda di casi — streptococchi e stafilococchi, il pneu-
mococco, il bacillo piocianico, il meningococco, il bacterium coli, il
bacillo di Eberth, il gonococco, il pneumo-bacillo di Friedlander, il
bacillo della tubercolosi, il plasmodio della malaria, ecc. ecc. lo stesso
in due casi trovai il bacterium coli (Vedi Osser. VIl e VII) ed in
uno lo stafilococco albo (vedi Osser. IX).

E con caratteristiche pure fortemente emorragipare che si pre-
sento il bacillo dellinfluenza nell’ultima grande epidemia di questa
forma morbosa.

Ma oltre che nelle malattie ad agente patogeno conosciuto, si
riscontrarono pure manifestazioni emorragiche in quelle malattie infet-
tive di cui non ci & ancor nota I'intima natura.

Vennero cosi osservate purpure precedenti od accompagnanti la
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scarlattina, il vaiolo, la varicella, la rosolia, la pertosse, € non son
rari i casi in cui ur’eruzione purpurica si manifestdo a breve distanza
dalla vaccinazione.

E noto poi come una malattia infettiva e contagiosa, la quale
per tutte le sue caratteristiche, si puo ritenere causata da uno spe-
ciale microorganismo, per quanto ancora sconosciuto — il tifo pe-
tecchiale — presenti fra i suoi sintomi capitali la comparsa di una
eruzione di roseole che si fanno poi emorragiche e che ricoprono
il tronco e le estremita.

In tutti questi casila diatesi emorragica non segue, come & facile
supporre, un tipo unico ma pud presentarsi sotto multiformi aspetti,
essendo a volte rappresentata da una semplice eruzione di petecchie,
mentre altra volta a questa si accompagnano imponenti emorragie
delle mucose e degli organi interni le quali, in certi casi, possono
per sé stesse, causare la morte del paziente. E pero errato il dare
in modo assoluto qualche significato prognostico alla comparsa della
diatesi emorragica nel decorso di stati infettivi, quasi considerandola
come segno sicuro della gravita di questi, poiche la si vede invece
spesso comparire in casi nei quali il decorso ¢ benigno, né vi e del
resto un rapporto costante fra gravita della malattia primaria ed in-
tensita delle manifestazioni emorragiche.

E cosi che mi sembra esagerata I’asserzione del Trousseau il
quale nel tifo addominale interpretava come segno di sicura morte
il comparire delle manifestazioni emorragiche.

Ora, non solo nella letteratura ho trovato casi numerosi in cui,
malgrado queste, il tifo volse a guarigione — e ne sono splendido
esempio i casi gravissimi riferiti dal Meyer — ma io stesso ebbi ad
osservare in un tifoso (vedi Osser. X) I'apparire di imponenti e ri-
petute emorragie della cute e delle mucose le quali non compromisero
i per nulla il buon esito della malattia. In un altro tifoso (vedi Osser. XI)
la diatesi emorragica comparve sul finire della malattia e fu molto
lieve, rappresentata da sole petecchie mentre lo stato di deperimento
del malato era avanzatissimo. Anche questo caso volse a guarigione.

In un terzo invece si ebbe la morte, nel quale vaste ecchimosi
erano comparse quando gia il tifo era guarito ma la malata era in
preda a marasma e cachessia gravissimi. Come si vede, diatesi emor-
ragiche qui con caratteri e con significato cosi diversi, da non per-
mettere di trarne nessuna legge generale.
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Questo, ben inteso, in senso relativo, poiché non voglio con cid
negare che la diatesi emorragica sia molto spesso I’ esponente di
gravi alterazioni, come quando si osserva negli stati cachettici o al-
Pacme di intensi processi infettivi e che per s¢ stessa possa aggra-
vare la prognosi e per I’anemia che pud seguirne e per il formarsi
di emorragic in territorii dove, anche solo meccanicamente, possono
provocare la morte (es. emorragia meningea). E per questo che, di-
nanzi all’apparire d’una diatesi emorragica, il prognostico dovra sem-
pre essere riservato.

Prima di chiudere questo capitolo, voglio ancora dire due parole sui
rapporti fra diatesi emorragica e tubercolosi, e per la grande importanza
di questa diffusissima malattia e per il significato affatto speciale che
venne dato da alcuni autori alla purpura nei casi di tubercolosi iniziale.

Manifestazioni emorragiche si possono presentare in tutti i pe-
riodi della tubercolosi cronica e Spesso coincidono con una recru-
descenza del processo; consistono in eruzioni di petecchie e di ec-
chimosi per lo pitt sul lato estensorio degli arti e s’accompagnano ad
emorragie, di cui, secondo il Robert, la prima per data é I’epistassi.
Certe volte la diatesi emorragica assume la forma della purpura cro-
nica intermittente, ossia con poussées intercalate da periodi di relativo
benessere (Bensaude e Rivet). Come si possono avere manifestazioni
emorragiche nella cachessia tubercolare terminale e nella tubercolosi
miliare, cosi possono aversi nei periodi primissimi dell’infezione ba-
cillare. Anzi numerose osservazioni di Moliére, Buisine, Rendu, Ver-
gniaud, Carnot, Bensaude, Harvier ed altri tenderebbero a provare
che esiste una purpura pretubercolare, allo stesso modo che il Teissier
ammette un’albuminuria pretubercolare.

Sarebbero probabilmente le tossine tubercolari, provenienti da
focolai latenti o non ancora rilevabili all’esame clinico, che agirebbero
provocando le emorragie cutanee.

Il Semlinsky anzi giunge al punto di dire che, quando in un in-
dividuo compaia purpura, senza causa palese, se P’esame obbiettivo
non dice nulla, s’indaghi con pedanteria nell’anamnesi e quando ancor
questa sia muta, si stia pur sempre in grande sospetto che la pur-
pura altro non rappresenti se non un sintomo minacciante di tuber-
colosi e si istituisca per cid subito una cura corroborante ed antitu-
bercolare. In due casi da me osservati (vedi Osser. Il e V) notai io
pure il coincidere di una purpura coi primi segni di una tubercolosi
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apicale i quali andarono facendosi sempre pitt evidenti durante il
decorso di quella.

Diatesi emorragiche ed intossicazioni

Numerorissimi sono i casi di purpura in cui si puo stabilire un
nesso causale con intossicazioni dell’organismo sia di natura esogena,
sia endogena.

Fra i medicamenti capaci di determinare una diatesi emorragica stan-
no il fosforo, il piombo, 'ossido di carbonio, il cloralio, I'arsenico, Patropina,
il salicilato di sodio, I'antipirina, ecc. ecc. L’Artom riferisce un caso inte-
i ressante in cui bastd a provocare una purpura I'applicazione di iodo-
i formio in polvere e piu tardi 'uso di piccole dosi di ioduro di potassio.
' II Salomon vide una diatesi emorragica imponente stabilirsi per

la semplice ingestione di soli 45 centigrammi di chinino in 24 ore. E
di casi simili di idiosincrasia, manifestantisi colla diatesi emorragica,
;‘ troviamo esempi numerosi non solo per medicamenti, ma anche per
‘ sostanze alimentari. Si cita cosi il caso di un giovane che ammalava
di porpora ogni qual volta mangiasse degli asparagi.
' E noto pure come la malattia da siero si accompagni spesso ad
; emorragie cutanee,

Ma anche nel decorso di diverse affezioni viscerali, modificatrici
della nutrizione, quale esponente quindi di una autointossicazione, ve-
diamo spesso prodursi la diatesi emorragica.

E di osservazione comune la relativa frequenza con cui si ma-
nifestano emorragie nella cirrosi epatica, nell’ittero.

Si son descritte nella nefrite cronica, in malattie delle ovaie, della
milza, del timo. Lesioni delle capsule surrenali, come causa proba-
bile di porpora, furon trovate dal Little in undici casi, in un altro dal
Melchiorri il quale aveva potuto in esso prima osservare I’influenza
benefica della paraganglina. Del resto sono ormai numerosi i casi
in cui fu dimostrata I'azione favorevole dell’adrenalina sulla porpora
e non ¢ quindi da meravigliarsi se alcuni autori, un po’ azzardata-
mente secondo e, attribuiscono in quelli la diatesi emorragica a le-
sioni delle capsule surrenali. Sono ancora da riferirsi in parte ad
auto-intossicazioni le manifestazioni emorragiche che compaiono negli
stati cachettici gravi da carcinomi, da tubercolosi cronica, e qualche
volta forse anche quelle che compaiono nella gravidanza. Dico in
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parte perché qui il fenomeno & ancora piit complesso ed ¢ solo ob-
bedendo ad un bisogno logico di schema che si pongono queste
distinzioni le quali non corrispondono mai alla verita e devono quindi
venir accolte col massimo relativismo.

Diatesi emorragiche e malattie del sangue

Lo studio dei rapporti che intercedono fra le diatesi emorragiche
e le alterazioni del sangue pud esser fatto da due punti di vista diversi.

O si tratta di indagare quali delle emopatie possono dar luogo nel
loro decorso a manifestazioni emorragiche o di studiare invece le altera-
zioni del sangue provocate dalle singole forme di diatesi emorragica.

Ma una cosi netta separazione & in pratica assai difficile a farsi,
dato che ci possiamo trovare dinnanzi a forme morbose in cui € cosa
ardua lo stabilire il rapporto di causa ed effetto, poiché, mentre le
emorragie come le alterazioni del sangue possono essere sintomi con-
seguenti ad una stessa causa, pud d’altronde la diatesi emorragica
venir attribuita alla malattia del sangue considerata come primitiva o
possono infine le alterazioni di questo sembrare la conseguenza delle
emorragie avvenute.

Ad accrescere lincertezza in questi casi sta ancora 'oscurita che
avvolge leziologia di molte emopatie e diatesi emorragiche cosi dette
primitive e d’altronde la molteplicita degli stati morbosi che possono
dar luogo alle diatesi emorragiche, risvegliando per sé stessi una ca-
ratteristica reazione del sangue, mentre ancora I'emorragia in sé puo
provocarvi delle alterazioni le quali non varieranno solo col variare
della qualita e della intensita della causa, ma ben anco colla diversa
proprieta reattiva dell’organismo colpito.

Cido premesso ed avvertito il pericolo del giro vizioso in cui si
pud cadere scrutando i rapporti fra queste due alterazioni, si com-
prende come la trattazione di questo capitolo dovra, per necessita di
chiarezza, essere un poco artificiosa.

Le emopatie, nel cui decorso pud farsi manifesta una tendenza
dell’organismo alle emorragie spontanee, sono molteplici; in tutte anzi,
si pud dire che venne osservata. E cosi che si citano casi di leu-
cemia, di pseudo-leucemia, di anemia perniciosa progressiva, di clo-
rosi accompagnati da purpura emorragica, la quale pud a volte
rivestire il carattere della purpura cachettica.
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Sono stati pubblicati casi di leucemia acuta in cui le emorragie
della cute e delle mucose dominavano la scena e nei quali lo stato
del sangue e dei ganglii imponeva la diagnosi di leucemia. (Labb¢)

Il Weil riferisce un caso di leucemia in cui si era manifestata la
sindrome di Barlow, I’Hirschfeld un caso di grave diatesi emorragica
con anemia aplastica, in cui alla necroscopia non si rilevo altro se
non latrofia del midollo delle ossa. La diatesi emorragica si accom-
pagna pure frequentemente al morbo di Banti. Il Zancan la ritiene
anzi un sintomo capitale di questo, considerandola effetto delle le-
sioni vasali determinate dal virus sclerosante elaborato dalla milza.

Mi sembra poi interessante, a proposito delle difficolta di cui
dicevamo pili sopra, accennare a tre casi, rispettivamente del Tuor,
del Billing e del Mosse, in cui insieme ad una gravissima diatesi e-
morragica, che condusse a morte i pazienti, si notd un analogo com-
portamento del sangue, consistente in forte diminuzione dell’emoglobina
e dei globuli rossi ed in linfocitosi relativa senza aumento assoluto dei
globuli bianchi ed in cui, collo stesso e scarso reperto necroscopico
di una lieve iperplasia linfatica, i due primi autori fecero diagnosi di
morbo di Werlhoff, mentre il terzo diagnosticd pseudoleucemia.

Ma un piit intimo nesso fra le diatesi emorragiche e le emopatie,
lo stabili il Lenoble colla creazione di quel nuovo tipo morboso, che
egli battezzd col nome di purpura vera o mieloide, da lui considerata
come una malattia primitiva degli organi emopoietici.

Riassumiamo in breve la concezione del Lenoble: Egli distingue
degli eritemi infettivi a forma purpurica ed una purpura mieloide i quali,
se hanno sintomi analoghi, pure differiscono assolutamente per la loro
formula sanguigna. Dal punto di vista clinico la purpura mieloide si
presenta con emorragie cutanee ma specialmente con emorragie mu-
cose ripetute le quali possono ingenerare uno stato di profonda anemia
da cui del resto il soggetto si rialza poi facilmente.

Lo stato generale & per lo pilt profondamente alterato, spesso si
hanno turbe digestive, a volte con vomiti, diarrea, a volte invece leg-
gerissime ma quasi mai mancanti, come del resto non fanno mai di-
fetto fra le cause determinanti, delle deviazioni dal regime solito od
una difettosa igiene alimentare.

Non si nota aumento di volume né del fegato, né della milza,
né dei ganglii linfatici, qualche volta si hanno dolori alle epifisi delle
ossa, il che tutto starebbe a significare una reazione dei cent{i mie-
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loidi sufficiente ed efficace. Ma la vera caratteristica della purpura
mieloide sta nei tre fatti fondamentali che costantemente si osservano
nel sangue, e cioe:

. — L’assenza di retrazione del coagulo. La retrazione non si
produce che nelle forme attenuate e presso al ritorno allo stato normale.

II. — Le modificazioni degli ematoblasti, che sono diminuiti di
numero, aumentati di volume ed alterati nella loro intima struttura.

IlI. — La reazione mieloide che si manifesta in primo luogo con
una reazione normoblastica costante ed accessoriamente con una rea-
zione mielocitaria, sopratutto neutrofila, a volte eosinofila.

Solo alle diatesi emorragiche che presentano questo comporta-
mento del sangue sarebbe da riservarsi il nome di purpura vera,
mentre sotto quello di purpure false si comprenderebbero tutti gli
altri eritemi infettivi emorragici che non hanno una speciale formula
sanguigna. La purpura mieloide sarebbe una malattia degli organi
emopoietici e del sangue che si tradurrebbe in una esagerazione del-
Pattivita funzionale del midollo osseo, risvegliata dall’ azione su questo
di una probabile tossina di origine gastro-intestinale. Questa purpura
comprenderebbe diverse forme cliniche, acuta, subacuta, cronica, cor-
rispondendo non solo a tutte le purpure primitive, esclusa la reu-
matoide, ma anche al morbo di Barlow, in un caso del quale il Le-
noble trovo le tre alterazioni caratteristiche del sangue.

La maggiore obbiezione che venga mossa al Lenoble per con-
testare la legittimita del nuovo tipo morboso da lui descritto, si &
quella che la reazione mieloide anziché rappresentare qualcosa di spe-
cifico, altro non sia se non una reazione banale dell’organismo in
rapporto colla produzione di emorragie abbondanti e ripetute.

Ma il Lenoble respinge Pobbiezione affermando che in tutti i
suoi casi il numero delle cellule anormali esistenti nel sangue non
era in nessun modo in proporzione diretta coll’anemia, si che a lui
la reazione mieloide non sembra determinata dalla distruzione degli
elementi del sangue, quanto dall’azione diretta sul midollo osseo di
qualche speciale agente tossico.

Prescindendo dall’affermazione molto discutibile del Lenoble che
la reazione mieloide, se dipendente dall’anemia, dovrebbe presentare
con quella un rapporto quantitativo, sembra a me che ancora troppo
pochi fatti legittimino la creazione di questo nuovo tipo. Clinicamente
la purpura mieloide non ha nessuna caratteristica speciale potendo
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presentare Vaspetto di quasi tutte le diatesi emorragiche descritte;
eziologicamente non & affatto definita, parlandosi solo di una ipotetica
tossina intestinale la quale si crede d’altronde possa dar luogo a nu-
merose sindromi emorragiche che non presentano reazione mieloide;
dal punto di vista anatomo-patologico manca sinora ogni reperto.

Fondare quindi tutto un quadro morboso su tre fatti osservati
nel sangue, quando la reazione mieloide si sa essere comune a molti
stati infettivi emorragipari e quando lo studio della retrazione del
coagulo & circondato, come dimostro il Grenet, da tante cause d’er-
rore che ne infirmano il valore diagnostico, sembra a me un poco
azzardato. Ad ogni modo, se 'osservazione futura confermera le ve-
dute del Lenoble, avremo una nuova malattia del sangue a manife-
stazioni emorragiche.

Venendo ora all’altro lato della questione, allo studio cioé delle
alterazioni del sangue che si osservano nelle diverse forme di diatesi
emorragica, diremo subito, che sebbene molto si sia indagato e molto
si sia scritto a questo riguardo, dobbiamo per ora giungere alla con-
clusione che niente di costante e di caratteristico si € trovato in que-
sta malattia, sia per cid che si riferisce alla proporzione numerica
degli elementi del sangue, sia ai loro caratteri morfologici, sia alle
sue proprieta fisico-chimiche. L’unico reperto che si trova con una
certa costanza & quello dell’anemia che pud variare da un grado mi-
nimo ad uno intenso e che dipende da tanti fattori come le emorragie,
gli agenti tossici infettivi, lo stato della nutrizione.

Anche la leucocitosi ¢ abbastanza frequente.

‘. Questo in generale; quanto poi alle singole diatesi emorragiche
descritte, si comprende come nelle forme secondarie ad una malattia
infettiva, o ad una emopatia, il sangue possa presentare, se vi sono,
le caratteristiche di questa — niente di specifico & invece né pel

- morbo di Barlow, né per lo scorbuto, né per i diversi tipi di porpora.
Diremo ancora qualche cosa delle proprieta chimico-fisiche del san-
gue nelle diatesi emorragiche, a proposito delle teorie patogenetiche.

Diatesi emorragiche e malattie nervose

Mentre il sistema nervoso pud agire in concomitanza ad altre
cause di natura tossi-infettiva nella produzione di emorragie spontanee,
sembra che anche per s¢ solo sia a volte causa di diatesi emorragica.
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Venne questa segnalata nel decorso di molte malattie del midollo
spinale, come la tabe (Strauss), la paralisi infantile, la sclerosi a
placche, la mielite trasversa, nel decorso di nevralgie e di nevriti
periferiche, come nella sciatica (Faisans), nella nevralgia facciale
(Bouchard) e nel decorso delle nevrosi, come I’epilessia e special-
mente I’isteria, nelle quali, oltre ad ecchimosi spontanee sulla cute,
riunite a volte a figurare delle stigmate speciali, si possono aver pure
emorragie delle mucose, lacrime di sangue, emottisi, ematidrosi.

Concetto e patogenesi
delle diatesi emorragiche

Noi abbiamo esaurita la descrizione dei principali tipi clinici delle
diatesi emorragiche acquisite ed abbiamo accennato alle diverse ma-
lattie che possono nel loro decorso complicarsi a manifestazioni e-
morragiche.

Abbiamo visto come una netta separazione fra i diversi tipi non
possa venir posta, date le innumerevoli forme di passaggio che stanno
fra Puno e l'altro e data la probabile comunita di eziologia che puo
sussistere per tipi diversi, mentre lo stesso tipo pud venire d’altronde
provocato da cause molteplici, si che ci & apparsa I'emorragia spon-
tanea essere un segno che si pud ritrovare nei pilt disparati stati
morbosi.

Risulta da tutto questo che, se si eccettua lo scorbuto ed il morbo
di Barlow i quali, per una certa costanza di sintomatologia e di ezio-
logia, possono costituire una sindrome definita, altrettanto non possa
dirsi per tutte le forme comprese sotto il nome di porpora, rappre-
sentando questa, anziché una malattia, soltanto un sintomo.

Se questo concetto & tanto chiaro da non aver bisogno di di-
mostrazione per quel che riguarda le porpore secondarie ad una ma-
lattia nota, pud sembrare contestabile per le porpore cosidette pri-
mitive.

Ma noi abbiamo visto che un’indagine piit profonda, la quale
non si fermi ai segni della malattia, ma ne ricerchi le cause, va sem-
pre pil sottraendo terreno all’edificio delle porpore primitive, per con-
cederlo a quello delle porpore secondarie.

Questo che & gia avvenuto per la porpora infettiva primitiva e per
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molti casi di porpora reumatoide ¢ di morbo maculoso, riconosciutisi
legati ad una infezione o ad una intossicazione nota, & lecito sup-
porre potra avvenire in seguito per il restante dei casi.

Per cui non ci sembra sufficiente, per mantenere il concetto di
porpora primitiva, il solo fatto che a volte ce ne sfugge 1’ agente
causale poiche, cosi facendo, non faremmo che velare la nostra igno-
ranza, e fors’anche all’aito pratico, adagieremmo la mente nell’ illu-
sione d’aver fatta una diagnosi, quando solo invece avessimo enunciato
un sintomo della malattia.

La purpura dunque non & una malattia, ma & soltanto un sin-
tomo. E di che cosa & sintomo ?

Se noi riandiamo colla mente tutte le cause che abbiamo esposte
come provocatrici delle manifestazioni emorragiche nei singoli quadri
descritti, noi vediamo che, per quanto disparate, queste possono tutte
riunirsi nel gruppo delle intossicazioni e delle infezioni, siano le prime
di natura esogena od endogena, siano le seconde ad agente patogeno
noto od ancora sconosciuto, ed opranti per P'azione diretta dei mi-
croorganismi od indirettamente per quella delle loro tossine.

Posto dunque che P'emorragia spontanea sia causata da un agente
tossico od infettivo, come avverra che questo agisca nel senso di
provocare 'uscita del sangue daj vasi?

Eccoci giunti cosi al problema della patogenesi, che tanto ha
affaticato la mente degli osservatori e che ancora non ha trovato una
soluzione del tutto chiara ed esauriente.

Dovendosi stabilire ]a patogenesi d’una emorragia € naturale che
il pensiero corresse subito ad una possibile lesione delle pareti vasali,
tale da permettere I'uscita del sangue dal vaso. E di reperti anatomici
di questa sorte, giustificanti una teoria vascolare, ne troviamo mol-
tissimi.

Il Fox segnala la degenerazione amiloide dej capillari, Richl,
Hebra, Huchard la degenerazione grassa delle pareti vasali, Cruveihlier
attribuisce la porpora alla flebite delle piccole vene, Hayem all’en-
doarterite obliterante delle arteriole, Leloir, Jacobi, Claude insistono
sulla capillarite desquammativa che provocherebbe una trombosi dej
capillari, il von Kogerer ritrova in molti casi una pronunciata dege-
nerazione delle pareti vasali per la quale si formerebbero pure trombi
nei piccoli vasi, donde Ia loro rottura e Puscita del sangue.

Come si vede, reperti fra loro differenti ma anche poco costanti
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dato che invece alla maggior parte degli autori, che praticarono Pin-
dagine istologica, non riusci in nessun modo di porre in evidenza
lesioni vasali di sorta.

Si dovra per questo respingere senz’altro la teoria vascolare della
porpora? lo non credo, tanto piti che, a spiegare una manifestazione
che, come vedemmo, pud essere provocata da cosi disparati fattori,
giova molto pilt 'individualizzare che non il generalizzare.

Non si pud infatti disconoscere che alcune diatesi emorragiche
ripetano la loro causa unicamente in una alterazione vasale - questo
dobbiamo ammettere per la porpora senile e degli angiosclerotici
(Gaucher) e per molti casi di porpora infettiva grave e di porpora
cachettica in cui & presumibile che le pareti vasali siano cosi alterate
nella loro struttura e nella loro funzione da concedere la fuoruscita
spontanea del sangue.

Ma ancora in altri casi noi possiamo pensare che la ragione
dell’emorragia spontanea risieda in una modificazione vasale, anche
se questa non & da s¢ sola sufficiente a provocarla o se i vasi non
presentano nessuna alterazione anatomica, che si palesi ai nostri
mezzi d’indagine e riconoscimento.

Vi sono dei casi di porpora, classificati per lo piu tra le forme
reumatoidi, in cui la cute, dapprima sana, si copre in poche ore di
macchie emorragiche, ritorna per qualche tempo normale, ripresenta
pitl tardi, a poussées successive, lalterazione caratteristica per poi
guarire completamente.

E frequente osservare, in questi casi, che I'eruzione petecchiale
compare rapidamente al solo passaggio del malato dalla posizione
supina alla posizione eretta e che si localizza allora prevalentemente
agl’ arti inferiori - non solo, ma che anche basta provocare una leggera
stasi in un arto, per mezzo di un bendaggio compressivo, per veder
comparire a valle di questo numerose macchie emorragiche sulla cute.

Certe volte si accompagnano all’eruzione petecchiale, manife-
stazioni di orticaria, di eritema essudativo multiforme o di eritema
nodoso emorragico, forme tutte di probabile natura angioneurotica.

Insieme a questi fenomeni vi & anche spesso uno speciale com-
portamento dell’apparato cardio-vascolare, consistente in un abbas-
samento permanente della pressione arteriosa al passaggio dalla
posizione supina alla posizione eretta, cui corrisponde un notevole
acceleramento del polso.
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In questi casi poi sembra giovi assai la somministrazione dell’a-
drenalina, come io stesso ho potuto una volta osservare e come del
resto se ne trovano esempi numerosi nella letteratura.

Una complicazione frequentissima ed assai interessante di queste
forme morbose, si &€ anche un’albuminuria ostinata che non solo dura
tutto il tempo della malattia, ma che pud prolungarsi per parecchi
mesi e fors’anche per anni dopo la guarigione.

In tre casi da me osservati (Osser. I, IIl, V) 'albuminuria non
era accompagnata da nessun altro segno che permettesse di pensare
ad una forma di nefrite — tutto deponeva invece per una di quelle
forme di albuminuria semplice, funzionale che, per il Castaigne, sono
esponenti di una particolare labilita del rene, a cui forse non corri-
sponde alcuna alterazione morfologicamente riconoscibile e che resi-
duano all’azione su di quello di una causa di natura tossi-infettiva.

In due dei miei casi I'albuminuria perdurava quando, guariti da
un pezzo della diatesi emorragica, abbandonarono la clinica e nel
terzo, che potei seguire per un anno e mezzo, albuminuria si man-
tenne per tutto questo periodo costante, malgrado che la malata non
presentasse pilti sintomi né subbiettivi, né obbiettivi di malattia.

Orbene, quale deduzione patogenetica crediamo poter trarre da
tutti questi fatti?

Anzitutto ci sembra qui indiscutibile una compartecipazione dei
vasi alla genesi dell’emorragia, solo che si pensi all’influenza che
hanno lo squilibrio circolatorio provocato dall'ortostatismo e I"aumento
di pressione dovuto ad una modica stasi, nel dar luogo all’eruzione
purpurica.

Inoltre il coesistere di un’albuminuria semplice, che & con ogni
probabilita legata ad una alterazione funzionale della porzione va-
scolare del rene, lascia, per analogia, supporre che un’azione simile
abbiano potuto esercitare sul resto dell’ albero arterioso, le stesse
cause tossiche che la prima determinarono.

V’¢ poi lo speciale comportamento dell’ apparato cardio-vasco-
lare e la benefica azione dell’adrenalina che rinfrancano I'ipotesi possa
in questi casi sussistere una compartecipazione dei vasi alla produ-
zione del fenomeno morboso.

Ma di che natura sard? La subitaneita dell’inizio, la benignita
del decorso, la facilita della guarigione, la poca intensita stessa delle
cause che solitamente suscitano queste forme, non permette la sup-
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posizione abbia a trattarsi qui di grossolani fenomeni degenerativi
delle pareti vasali. Possiamo piuttosto pensare a qualche fina lesione
anatomicamente non ancora definibile, analoga a quella che permette
nel glomerulo renale 'uscita dell’albumina, la quale, legata ad uno
stato di ipotonia vascolare, dovuto all’azione dei tossici o diretta-
mente sulle pareti vasali o coll’intervento del sistema nervoso, per-
metta lo stravasare del sangue nei tessuti.

E questa soltanto un’ipotesi che riconosco incompleta e discu-
tibile, ma che m’¢ sembrato poter enunciare, dato che ritrova qualche
appoggio nei fatti e che anzi dall’osservazione dei fatti ¢ derivata.
Ad ogni modo, se ha valore, soltanto deve averne per una parte li-
mitata dei casi di porpora e non pud essere intesa, come del resto
nessuna delle teorie unilaterali, quale teoria patogenetica di tutte le
emorragie spontanee, le quali con ogni probabilita hanno una genesi
multipla, come multipla ¢ la loro eziologia.

Alla teoria vascolare si contrappone la teoria sanguigna che ri-
cerca in qualche fenomeno, svolgentesi nel sangue, I’intimo mecca-
nesimo della sua fuoruscita dai vasi, e che, come la prima, trova essa
pure, in alcuni casi, il riscontro nei fatti.

Cosi & che in casi di porpora infettiva, dove i microorganismi
patogeni sono stati trovati in circolo, e bench¢ piit di rado, in cor-
rispondenza delle macchie emorragiche, si & pensato di attribuire
queste ad emboli micotici formatisi nei piccoli vasi. Le gangrene
cutanee, a volte osservate, starebbero in favore di questa ipotesi. In
uno di tali casi, Martin de Gimard ha constatato la loro esistenza:
“ La zone centrale de la tache purpurique était constitué par un amas
de microcoques; une deuxiéme zone était formée de leucocytes ac-
cumulés, enfin une troisiéme zone était formée par I’épanchement
sanguin ,,.

Una analoga origine embolica delle emorragie spontanee si am-
mette pure per quelle che avvengono nel decorso- delle leucemie
acute, supponendo che in questo caso I’embolo sia formato da un
ammasso di leucociti.

Pure ad una ostruzione vasale, dovuta al precipitare delle pia-
strine, si attribuirebbe dal Denys il formarsi delle emorragie in quei
casi in cui 'esame del sangue fa rilevare una notevole diminuzione
del numero degli ematoblasti (piastrine).

Questa concezione, che deriva per analogia dai fatti osservati
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dal’Hayem il quale ottenne delle ecchimosi viscerali determinando la
precipitazione granulosa delle piastrine coll’iniettare del sangue di
bue nel cane, & priva perd di qualsiasi fondamento anatomico non
essendosi mai dimostrata, in nessun malato di porpora, tale ipotetica
precipitazione delle piastrine ed essendo inoltre assai controverso e
certamente incostante il reperto d’un diminuito numero di piastrine
nel sangue di questi malati.

Ma la patogenesi della purpura & poi stata cercata anche in
speciali proprieta del sangue che ne vennero ritenute caratteristiche.

Rodes, Andral e Gavarret attribuirono la tendenza alle emorragie
spontanee ad una diminuzione del contenuto di fibrina nel sangue,
mentre Depuis, Bequerel e Du Castel osservarono casi in cui questo
non solo non era diminuito ma persino aumentato, si che attualmente
si pensa non costituisca il contenuto in fibrina nulla di caratteristico
per la porpora e non possa spiegarne la patogenesi.

Le ricerche sulla viscosimetria, sul peso specifico, sull’alcalescenza
del sangue, sulla resistenza globulare, non hanno dato finora nessun
risultato concludente per poter su diesse fondare unateoria patogenetica.

Piuttosto & stata molto studiata e dibattuta la questione se una
alterazione della coagulabilita del sangue fosse costante nelle diatesi
emorragiche e potesse spiegare il formarsi delle emorragie spontanee.

Ci troviamo anche qui di fronte ai risultati pitt contradditorii. -
Mentre una schiera di autori (Legrand, Rayer, Biett, Hochheimer,
Ciuffini, ecc.) trovarono che la coagulazione del sangue era nella
porpora diminuita o quasi scomparsa, moltissimi altri (Silberman,
Edel, ecc.) la trovarono accresciuta ed infine si venne dai piu alla
conclusione che tale proprieta era pitt spesso conservata normale o,
se deviazione vi era dalla norma, non era questa affatto caratteri-
stica né costante, n¢ sufficiente per spiegare da sé¢ sola la genesi
dell’emorragia. A questo concetto giunsi io pure, in base alle mie
osservazioni.

Tuttavia, specialmente da autori francesi, si insiste ancora su
di uno speciale comportamento del sangue, nei rapporti colla coagu-
lazione, che si ritroverebbe in certi casi di porpora.

L’Hayem aveva riscontrato, nei diversi casi da lui studiati, la
caratteristica proprieta del sangue, gid enunciata dal Denys, consi-
stente in una forte diminuzione degli ematoblasti, accanto alla nor-
male coagulabilita del sangue. Aveva visto perd che il coagulo ot-
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tenuto, contrariamente alla norma, non si retraeva e che quindi non
lasciava trasudare che quantita insignificanti di siero. Questi reperti
furono confermati dal Bensaude il quale li ritenne caratteristici per
tutta una classe di porpore ch’egli chiamd emorragiche, considerando
come non emorragiche quelle porpore in cui mancava la doppia le-
sione del sangue, diminuzione cioé delle piastrine e irretrattibilita del
coagulo, anche se fossero state accompagnate da emorragie abbondanti.

L’ artificiosita di questo concetto, dal punto di vista clinico, &
tanto evidente che non abbisogna di dimostrazione.

Ma anche dal punto di vista tecnico venne infirmato, avendo il
Grenet dimostrato il nessun valore diagnostico che pud avere I'irre-
trattibilita del coagulo, date le numerose cause d’errore di cui & cir-
condata la sua ricerca, quali il contatto del sangue coi tessuti, la
sua maggiore o minore rapidita d’uscita, il contatto colle pareti della
provetta, la secchezza di questa, ecc. Aggiungiamo che Silbermann,
Leredde e Bena hanno notato, al contrario di Bensaude, un aumento
del numero degli ematoblasti.

La doppia lesione quindi, trovata dall’Hayem e dal Bensaude,
non & costante e, anche quando sia riscontrata, non pud venir ac-
colta senza riserve, date le cause di errore che ne circondano la
ricerca. Non pud quindi servir di base per una teoria generale pa-
togenetica delle emorragie spontanee.

Ma anche ammesso che in certi casi si verifichi, non sembra
a me sufficiente per spiegare da s¢ sola la genesi dell’emorragia.

Anzitutto, poiché in questi casi il tempo di coagulazione del san-
gue & pressoché normale, non vedo come il disturbo della coagula-
zione, rappresentato in vitro dalla irretrattibilita del coagulo e legato
alla diminuzione delle piastrine, possa agire nel determinare la fuo-
ruscita del sangue dai vasi.

Ma ammettiamo tuttavia che, come dice I’Hayem, data la grande
importanza che hanno gli ematoblasti nel fenomeno della coagula-
zione, importanza che venne anche recentemente confermata dagli
studi di Le Sourd e Pagniez, questa ne venga in qualche modo al-
terata dalla loro diminuzione. Orbene, posto che a pareti vasali nor-
mali, il sangue, per non fuoruscirne, non ha in nessun modo bisogno
della sua proprietd di coagulare, mi sembra che tutt’ al pit un di-
sturbo della coagulabilitd entrera nel fenomeno emorragia solo quando
le pareti vasali sieno gia in qualche modo alterate e permettano 1'u-
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scita del sangue ed unicamente vi entrera come fattore di un ritar-
dato od ostacolato ristagno di questo.

Concludendo, nessuna proprietd fisico-chimica ¢ come gia ve-
demmo, morfologica del sangue, & caratteristica per le diatesi emor-
ragiche, n& puo, quando esista, darne per sé¢ sola la spiegazione
patogenetica. Perd un anormale comportamento della coagulabilita
potra in certi casi entrare come concausa nel favorire le emorragie
spontanee. Questa supposizione trova conforto in alcuni fatti clinici
e sperimentali che & interessante ricordare con brevi parole. Voglio
alludere cioé alla frequenza con cui si osservano le emorragie nelle
malattie del fegato e rispettivamente alla frequenza con cui questo
appare compromesso nel decorso delle porpore. Ora, sembra che
il fegato abbia una parte importante nel fenomeno della coagula-
zione, fornendo probabilmente la trombokinase (Morawitz e Bierich)
si che nelle lesioni epatiche & frequente ritrovare uua diminuita coa-
gulabilita del sangue, il che venne sperimentalmente confermato da
Dayan e Kaieff dimostrando essi che P’estirpazione del fegato rende
il sangue incoagulabile.

In appoggio ancora alla supposizione fatta, stanno le esperienze
di Cesaris-Demel e Softi i quali riuscirono a conferire un tipo emor-
ragico alle infezioni sperimentali iniettando dei sieri emolitici che
avrebbero appunto fra le altre la proprieta di diminuire la coagula-
bilita. Ad ogni modo, lo ripetiamo, se in certi casi di porpora & pre-
sumibile un disturbo della coagulazione del sangue, questo non basta
a spiegarne la patogenesi senza ammettere altresi una contemporanea
alterazione vasale.

Oltre alle teorie vascolari e sanguigne, si & anche enunciata
una teoria nervosa della porpora.

Noi abbiamo gia visto le relazioni che passano fra le malattie
del sistema nervoso e la formazione di emorragie spontanee e ci
siamo persuasi dell’ importanza che quello pud avere anche per se
solo nella loro patogenesi. Ma un’importanza ben piit generale dob-
biamo riconoscergli se anziché fattore esclusivo, lo consideriamo fat-
tore coadiuvante nella produzione dell’emorragia.

Parlano in questo senso la frequente simmetria delle manifesta-
zioni purpuriche, i risultati della puntura lombare, che ha dimostrato
in molti casi una linfocitosi del liquido cefalo-rachidiano, la sistematiz-
zione radicolare o metamerica che pud a volte presentare I’ eruzione
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ed anche la possibile esistenza di disturbi sensitivi nella porpora.

Quanto al modo con cui agirebbe il sistema nervoso, non si sa an-
cora con sicurezza; ma molto probabilmente per mezzo dei vaso-motori.

A questo proposito rammentiamo ancora quanto gia dicemmo
sulla teoria vascolare della porpora, come cioé debba ammettersi per
certi casi che, accanto alla alterazione delle pareti vasali stia anche
uno stato di ipotonia vascolare che & molto probabilmente dovuto
al risentimento del sistema nervoso cimentato dall’azione di tossine.

Il sistema nervoso entra quindi nella patogenesi della porpora
se non costantemente, con una certa frequenza, ed associato per lo
pilt ad altri fattori.

Abbiamo lasciata per ultima, come quella che ricorre a diversi
fattori patogenetici ¢ mirerebbe a dare una spiegazione completa del
sintomo porpora una complessa teoria che venne enunciata dal Grenet
in base a numerose osservazioni cliniche e sperimentali.

Clinicamente egli pone in rilievo la frequenza con cui si osser-
vano sintomi nervosi e lesioni epatiche nel decorso della porpora. I
sintomi del sistema nervoso sono quelli che noi abbiamo gia citati,
la simmetria, la metamerizzazione delle eruzioni, la linfocitosi del li-
quido cefalo-rachidiano. Le lesioni epatiche sono dimostrabili col-
I’aumento di volume del fegato, colla glicosuria alimentare e col re-
perto frequente di degenerazione grassa, tumefazione torbida in quei
casi che giungono al tavolo anatomico.

Sperimentalmente il Grenet, provocando nei conigli delle lesioni
del fegato colla legatura temporanea del peduncolo epatico e facendo
delle iniezioni nel midollo con sangue di purpurici o con tossina dif-
terica € riuscito ad ottenere delle emorragie cutanee, caratterizzate da
ecchimosi e da petecchie e persino un andamento a poussées della
porpora facendo delle iniezioni a distanza.

Da tutto questo il Grenet trae la conclusione che, per la pro-
duzione della porpora, occorrano tre fattori: una lesione epatica, una
lesione nervosa ed una intossicazione agente localmente sul sistema
nervoso.

La lesione epatica modificherebbe la composizione del sangue
diminuendo le albumine del siero e quindi la viscosita sua e creando
cosi la tendenza generale alle emorragie - l’alterazione nervosa re-
golerebbe la distribuzione dell’eruzione, agendo probabilmente nel
senso di provocare una vaso-dilatazione.
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Le esperienze fatte dal Grenet sono certamente molto dimostra-
tive e ci possono rappresentare uno dei meccanismi di produzione
della porpora.

Ma quanto ai fatti clinici ch’egli mette in evidenza, sono troppo
incostanti e passibili di troppo varia interpretazione perché su di
essi possa costruirsi una teoria generale patogenetica delle porpore.

Non solo spesso non & dimostrabile nessuna influenza nervosa
e nessuna lesione epatica, ma questa quando esiste, non ha nulla di
caratteristico per la porpora e pud quindi venire in certi casi con-
siderata piuttosto una conseguenza della tossi-infezione che provoca
contemporaneamente la diatesi emorragica anziché uno dei momenti
causali di questa.

Sappiamo infatti come 'aumento di volume del fegato, I’iperemia,
la degenerazionc grassa, la tumefazione torbida, i focolai di necrosi
non siano che esponenti banali di lesioni tossiniche, che sono ritro-
vabili all’autopsia di qualunque forma infettiva, anche non accompa-
gnata da manifestazioni emorragiche.

D’altra parte, in altri casi la lesione del fegato ci pud soltanto
rappresentare la soppressione di quella barriera naturale che l'orga-
nismo oppone alle tossi-infezioni, specialmente di origine gastro-in-
testinale, come sono appunto spesso quelle che causano la porpora
od ancora pud essa stessa costituire la fonte di prodotti tossici che
agiranno sull’organismo determinandovi la diatesi emorragica.

Data quindi la molteplicita di significato che pud assumere,
quando esiste, nella porpora, la lesione epatica, all'infuori dell’azione
modificatrice sul sangue, che pure verra spesso esercitata, data I'in-
costanza della compartecipazione del sistema nervoso, ci sembra che
la teoria del Grenet pilt che nello spiegare la patogenesi generale
del sintomo porpora, valga a darci ragione di alcuni casi di diatesi
emorragica in cui indiscutibili ed essenziali ci appaiono le lesioni
del sistema nervoso e del fegato.

Enunciate cosi e valutate le diverse teorie patogenetiche, noi pos-
siamo giungere alla conclusione che nessuna di esse, quando venga
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intesa in senso esclusivo ed assoluto, valga a rischiarare I'intimo
meccanismo delle diatesi emorragiche acquisite.

Ma che piuttosto, come lemorragia spontanea non ¢& che un
sintomo dei pili diversi stati tossi-infettivi, multipla possa essere la
sua patogenesi e se, in alcuni casi, valga a spiegarla unicamente il
fattore vascolare o sanguigno o nervoso, necessiti il pill spesso am-
mettere per essa I'azione cumulativa di tutti o di parte di questi fattori.

Rimanga perd come il pilt generale ed il pil costante il fattore
vascolare, inteso non solo nel senso di una lesione anatomica della
parete vasale, ma ancora di una alterazione funzionale della stessa.

vy










Storie cliniche riassuntive

OSSERVAZIONE 1

V. Severino, d’anni 12, contadino, entrato in Clinica Medica ¢l 1- XII-907

Anamnesi — Nulla di notevole nel gentilizio. Infanzia normale, senza
malattie. )

L’11 novembre u. s. il bambino, che si trovava in pieno benessere,
venne, senza causa apparente, improvvisamente colto da dolori colici fortis-
simi che si iniziavano alla metd sinistra dell’epigastrio e si diffondevano
paio tutto 'addome con prevalenza sempre perd alla metd sinistra. I dolori
solo un poco si attenuavano ponendosi il malato bocconi sul letto. Dopo
qualche ora, 1’ accesso doloroso si dileguava rapidamente ed il malato po-
teva, indisturbato, riprendere le proprie occupazioni. Ma la notte seguente
venne colto da una seconda crisi, iniziata e cessata come la prima e dopo
tre o quattro giorni comincid a notare la comparsa di petecchie sulla cute
di ambedue gli arti inferiori.

Con intervalli di benessers, ricomparvero a tratti gli accessi dolorosi
e sempre concomitava l'eruzione di petecchic ormai non peré solo agli arti
inferiori, ma anche ai superiori. Comparve poi anche una macchia emor-
ragica alla congiuntiva bulbare destra. Non ebbe mai emorragie delle altre
mucose. Non febbre, non dolori alle articolazioni. Non vomito. L’ appetito
fu sempre buono e 1'alvo diarroico come del resto gia era da qualche
tempo prima che si iniziasse la presente malattia.

Stato presente — All’infuori dei momenti in cui & preso dall’ accesso
doloroso, il malato gode d’un perfetto benessere.

B un ragazzo di costituzione regolare, con stato di nutrizione piut-
tosto deficiente.

Presenta numerosi piccoli gangli al collo ed all'inguine. La cute degli
arti inferiori e superiori, specialmente dal lato estensorio ed in corrispon-
denza delle articolazioni, si presenta cosparsa di petecchie della grossezza
da uno testa di spillo ad una lenticchia, disposte simmetricamente, alcune
di color rosso vivo ed un poco rilevate, altre pilt pallide o bluastre, piane.
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Sulla congiuntiva del bulbo destro appare, con una tinta rosso intensa,
una macchia emorragica.

L’esame degli organi toracici non lascia rilevare nulla di anormale.

L’addome ¢ meteorico, trattabile, indolente. Nulla al fegato. La milza
& leggermente ingrossata, di consistenza normale.

Il polso & ritmico, eguale. In posizione supina la sua frequenza & di
90 pulsazioni al m." In posizione eretta sale tosto a 110. La pressione ar-
teriosa in posizione supina ¢ di 120 mm. di mercurio, si abbassa invece
in posizione eretta a 105.

Esame delle urine — Quant. m. 800. Reaz. - acida, P.S. 1018. Alb. -
abbondante (3 °[,, all’Esbach). Zucch. Pigm. bil. ed em. - assenti. Indac.
- abbondante. Urobil. - in discreta quantitia. Sedimento - indifferente.

Esame delle fec: — Indifferente.

Esame del sangue — Emoglobina al Fleisch 73. Glob. r. 3800000. Glob.
b. 10000. Formula leucocitaria °[,. Gros. linf. 7. Picc. linf. 15. Gros. mo-
nonucleati 10. Forme di passaggio 2. Polinucl. neutr. 57. Polinucl. eosin. 7.
Polinucl. basof. 2. Globuli rossi nucleati - mielociti - assenti.

Valore della resistenza globulare — Resistenza minima 0.44 °[, sol. Na CL
Resistenza massima 0.30 °, sol. Na Cl.

Esame batteriologico del sangue — Dalle colture in agar ed in brodo
pepton. non si sviluppa nessuna colonia.

Esame della coagulazione — Questa avviene in tempo normale ma il
coagulo non si retrae quasi affatto.

Esame della glicosuria alimentare — Negativo tanto per il glucosio
che per il levulosio.

Decorso — Nei primi giorni di degenza in Clinica i dolori ricompar-
vero pitl volte, cogli stessi caratteri, mentre 1'eruzione petecchiale andé
lentamente scomparende. L'ammalato era tenuto a dieta lattea e gli si erano
somministrati numerosi purganti.

Il 14 dicembre, in seguito ad ingestione di dolci, ebbe dapprima vo-
mito degli ingesti, poi di sangue coagulato e venne ripreso da un violen-
tissimo attacco doloroso cui fece seguito un’imponente eruzione di petecchie
sulla cute degli arti. Nei giorni successivi i dolori non comparvero piu e
neppure l'eruzione di purpura.

Il 20 dicembre, essendosi fasciato un arto alla piega del gomito, si
noté dopo qualche ora che l'avambraccio s’era fatto edematoso e che sulla
cute eran comparse numerose emorragie.

I1 21 si fa per la prima volta alzare I'ammalato per due ore. Si nota,
appena in posizione eretta, che il polso si fa molto pit frequente (da 80
a 110) e che la pressione s’abbassa (da 118 a 104), condizioni queste che
permangono durante tutto il tempo che il malato resta in piedi. Quando il
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malato torna a letto presenta sulla cute delle gambe un’eruzione recente di
petecchie e l'orina emessa allora contiene una quantith maggiore di albu-
mina di quella precedente al suo levarsi (47, invece di 1 °[,)-

Questi fatti si ripetono nei giorni successivi facendo ancora alzare
T'ammalato.

1 23-XII oltre alle petecchie agli arti inferiori si forma, durante la
stazione eretta, un’emorragia protonda al polpaccio sinistro.

Drallora si tiene il malato in letto. Non compaiono piu accessi dolorosi
ma ogni tanto si formano nuove eruzioni di purpura. Per qualche giorno
si ha anche una lieve ematuria. L’ orina contiene sempre albumina e solo
qualche cilindro ialino. I'rattanto lo stato generale si mantiene buono e
solo I'alvo & sempre irregolare, per lo pilt diarroico.

11 12 gennaio 1908 si comincia a somministrare g. 20 di gelatina per bocca.

D’allora non compaiono quasi pilt nuove petecchie.

Il 25 gennaio il malato torna ad alzarsi per tre ore. Al ritorno in letto
son comparse solo scarse petecchie agli arti inferiori mentre 1 orina si &
fatta intensamente albuminosa (da 1 a 7 °[,,) e contiene anche traccie di
sangue, qualche cilindro ialino. Negli ultimi giorni il fegato si & fatto
palpabile ed appare leggermente ingrossato, un po’ dolente.

Il 2 febbraio il bambino lascia la clinica guarito, ma presentante sem-
pre una scarsa quantith di albumina nelle orine.

OSSERVAZIONE 1I

Margherita V., d’'anné 15, domestica, entrata in Clinica il 13-X1-1908

Anamnesi — Nulla di notevole nel gentilizio. A 7 anni ammald di
tifo, a 12 anni di difterite. Lo scorso anno, in novembre, fu affetta da
pleurite; ne guart in circa due mesi, ma d'allora residuarono dispnea e
cardiopalmo da sforzo, nonch¢ un poco di tosse secca.

Mestruata a 12 anni, le mestruazioni si seguirono d’allora sempre re-
golari, Nulla di speciale nelle condizioni sue di vita, precedenti all’attuale
malattia.

Quindici giorni or sono, senza causa apparente ed in completo benes-
sere, la paziente notd la comparsa di numerose macchie emorragiche dap-
prima sulla cute delle gambe, poi anche delle coscie. Poi che lo stato ge-
nerale non era subbiettivamente alterato, la malata continud, senza badare,
le proprie occupazioni. Cinque giorni fa comincid a notare dolori alle ar-
ticolazioni dei ginocchi che, fattisi poi pilt vivi ed accompagnatisi a tume-
fazione delle stesse, la obbligarono a letto.
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Stato presente — Soggettivamente la walata non lamenta che dolore
alle articolazioni dei ginocehi, che si fa vivo specialments durante i mo-
vimenti. Ha un poco di tosse ma senza espettorato.

1 una ragazza di discreta costituzione. Presenta qualche ganglio in-
grossato alla regione sottomascellare.

La cute degli arti inferiori & tutta coperta di macchie rosso-vivo al-
cune, altre piu pallide, rosee ed altre infine giallo-bluastre, grandi da una
capocchia di spillo ad una lente, leggermente rilevate, non scomparenti
alla pressione.

Le articolazioni dei ginocchi sono tumefatte, dolenti; ¢ avvertibile il
salto della rotula.

Non si osservano macchie emorragiche sulle mucose visibili.

All’ esame dell’ apparato polmonare si nota di anormale una diminuita
mobilitd del margine polmonare destro, qualche sfregamento pleurico a si-
nistra e all’ apice di questo lato lieve ipofonesi, respiro scarso, aspro, con
qualche rantolo a piccole bolle, risonante, all’acme dell inspirazione.

Nulla degno di nota al cuore.

Il fegato si palpa, a margine tagliente, ma in posizione normale.

Non & palpablle la milza, né risulta plessicamente ingrandita.

La malata & apirettica. Il polso in posizione supina & 82 al m.’, ap-
pena posta la malata in posizione eretta sale a 106, mentre la pressione
arteriosa che era 110 scende a 105 mm.

Oftalmoreazione — intensamente positiva.

Esame delle orine — Quant. m. 1200 P. 8. - 1016. Reaz. acida. Alb. zucc.
Pigm. bil. ed em. - assenti [ndac. - Urobil. - traccie. Sedimento - indifferente.

Esame del sangue — Hb al Fleisch - 90. Glob. r. 4500000. Glob. b.
9500. Formula leucocitaria: Gros. mononucl. 9. Polinucl. neut. 68. Polinucl.
bas. O Polinucl. eos. 3. Pic. linf. 10. Gros. linf. 9. Forme di passaggio 1.
Non globuli rossi nucleati, non mielociti.

Decorso — Nei: primi tredici giorni di degenza in clinica, lo stato
della malata ando progressivamente migliorando nel senso che i dolori alle
articolazioni dei ginocchi scomparvero e solo si ripresentarono fugacemente
per un giorno e le petecchie andarono impallidendo non riformandosene a
poussées che pochissime nuove.

La tosse perd rimase costante, non accompagnata da espettorato ed i
fatti catarrali all’apice sinistro si fecero maggiormente cvidenti. Non ebbe
mai febbre.

Il 26-XT-90% si concesse per la prima volta alla malata di rimanere
alzata per duc ore. Si osservd anche questa volta il solito comportamento
del polso e della pressione e cio¢ I’acceleramento permanente del primo e
I’abbassarsi della seconda nel passare dalla posizione supina all’eretta.

W e
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Al ritorno in letto la cute degli arti inferiori, che gid aveva assunto
I’ aspetto normale, si ripresentava coperta letteralmente di petecchie fino
alle natiche.

Il 27-XI-08 in seguito a fasciatura di un arto a livello del gomito
si nota dopo qualche ora la comparsa di petecchie sulla cute dell’avam-
braceio corrispondente.

11 29-XI si incomincia la somministrazione di paraganglina (XL g.
pro die) che si continua nei giorni seguenti.

11 2-XII non essendovi pitt traccia di emorragie sulla cute si permette
alla malata di alzarsi per tre ore previa fasciatura compressiva di un arto
inferiore. Al ritorno in letto non erano apparsc che due o tre petecchie
bilateralmente ai malleoli.

Nei giorni seguenti la malata continua a prendere la paraganglina e
sta alzata poche ore senza che pill riappaiano petecchie sulla cate e senza
che mai si osservi albumina nelle orine emesse dopo la stazione eretta.

I fatti catarrali all’apice sinistro sono sempre evidenti.

La pressione arteriosa si ¢ di un poco elevata (120-128) e non presenta
piu che minime oscillazioni fra la posizione supina e Ja eretta. Invece il
polso aumenta in questa sempre considerevolmente di frequenza.

Il 6-XII la malata lascia la Clinica guarita.

Rividi pitt tardi la malata e seppi che nei primi giorni passati a casa,
essendosi strapazzata e non avendo mai tenuto il letto, era ricomparsa una
eruzione petecchiale che poi svani né piu si ripeté.

OSSERVAZIONE 1II @

M. 1da, di anni 14, scolara, esaminata la prima volta il 3-1-08.

Anamnesi — Di notevole nel gentilizio che la madre ¢ affetta da lieve
forma tubercolare apicale. A 3 auni la malata soffri di morbillo.

Dall’etd di 4 anni soffre ogui tanto di disturbi gastro-enterici accom-
pagnati da vomito, febbre. L’alvo ¢ abitualmente stitico. 15 discreta bevitrice.

A 10 anni ebbe una prima volta un attacco di porpora, accompagnato
da febbre, dolori reumatoidi ai polpacci, edemi agli arti inferiori. D’allora
ogni anno si ripetono attacehi simili, senza causa apparente. Una volta
ebbe anche un’eruzione di urticaria.

Un mese fa la malata comincidé a notare che, insieme ad un senso vago

(1) Devo questo caso alla cortesia del Dott. Sconfietti di Milano, al quale porgo i miei
pit sentiti ringraziamenti.
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di malessere e di stanchezza generale, si formavano delle petecchie sulla cute
degli arti inferiori, ed i polpacci apparivano duri, tumefatti, dolenti.

Pit tardi aggiungendosi anche febbre, la malata tenne il letto. Otto
giorni or sono venne improvvisamente colta da vomito e da fortissimi do-
lori addominali che durarono due o tre giorni. Poi la malata riprese a star
bene ed essendo scomparse le petecchie, tre giorni or sono si alzo. Quando
tornd a letto, era ricomparsa un’eruzioue petecchiale agli arti inferiori e
piu tardi fu ripresa da vomito degli ingesti con qualche coagulo sanguigno.

Stato presente — Bambina di normale costituzione. Stato di nutrizione
buono. Sulla cute del lato estensorio degli arti inferiori e superiori si no-
tano numerose petecchie confluenti alcune di color rosso vivo, altre bluastre.

E apirettica. Polsi 100 ritmico, eguale.

L’ esame degli organi toracici ed addominali da un reperto assoluta-
mente negativo.

Esame delle urine — P.S. 1026 R. acida. Alb. - in discreta quantita.
Zuc. Sangue Pigm. bil. - assenti. Indacano - quantitd notevole. Sedi-
mento - qualche globulo bianco, cellule delle prime vie genito-urinarie.

Decorso — 11 giorno 4-I-08 la malata notd leggero grado di anasarca
generale che in due o tre giorni ando scomparendo. Contemporaneamente
ebbe una nuova eruzione petecchiale in tutto il corpo.

Il giorno 10 ebbe un nuovo attacco di dolori colici cui segui vomito.
L’alvo era da diversi giorni stitico. I.’11 si ripeterono con violenza i do-
lori colici ed ebbe vomiti biliari ed anche sanguigni; epistassi. Apparve
una nuova eruzione di porpora. Il 13 venne ripresa dai dolori e da vomito
incoercibile, biliare e sanguigno. L.’ alvo essendo sempre stitico, si sommi-
nistrarono forti purganti e si ebbero numerose scariche di feci dure, fe-
tentissime.

In seguito 1’ammalata andé migliorando, scomparirono le macchie e-
morragiche e non comparvero piu i dolori né il vomito.

Rimase pero sempre costante 'albuminuria e la stipsi.

Il 26-1-08 essendosi alzata per la prima volta dal letto, riapparvero
petecchie agli arti inferiori.

I 28 ebbe ematuria che duré sino al 2 febbraio. In quel giorno si
notarono per la prima volta nelle orine alcuni cilindri ialini, granulosi ed
epiteliari. Sempre notevole l'indacanuria.

Si pose la malata a dieta lattea e si cerco sempre di tener 1’alvo a-
perto con purganti.

D’allora le sue condizioni andarono lentamente migliorando, senza che
pilt comparissero emorragie. Ma il 29 febbraio ebbe un nuovo attacco di
dolori colici che perd presto disparve né pitt ritorno.

Nell’ orina perd si continud sempre ad osservare discreta quantita di
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albumina e qualche cilindro ialino e granuloso. L’esame obbiettivo degli
organi toracici ed addominali fu sempre negativo.

Il 16 aprile si alzo per la prima volta. Gli arti inferiori si fecero ede-
matosi e si coprirono d’un eritema diffuso. Il giorno dopo vi comparvero
ancora alcune petecchie.

D’ allora stette sempre bene, ingrassd. In agosto ebbe la sua prima
mestruazione ¢ queste si susseguirono poi sempre regolari finché nel di-
cembre comparvero due volte alla distanza di 15 giorni, molto scarse. L’o-
rina contenne sempre albumina in modica quantita.

Al principio del dicembre 1908 venne colta da angina follicolare, ac-
compagnata da febbre, le orine si fecero piu intensamente albuminose.

L'esame somatico non fece neppure allora rilevare nessun segno di nefrite.

Seguii la malata sino al marzo 1909 e fuorché l'albuminuria semplice
che si mantenne costante, non si fece manifesto nessun altro sintomo mor-
boso. Lo stato generale anzi della malata fu sempre buono.

OSSERVAZIONE IV @

M. Pietro, d'anni 46, contadino, entrato nell’Ospedale Maggiore il 20-I1X-08

Anamnesé — Nulla di notevole nel gentilizio. A 18 anni malaria, a
25 reumatismo articolare acuto. Quindici giorni fa comincid a notare ce-
falea, senso di freddo, dolori vaghi a tutto il corpo, modica febbre. Otto
giorni or sono dolori alle articolazioni dei gomiti e dei ginocchi che perd
non si fecero né tumefatte né arrossate. Epistassi. I dolori si attenuarono
sinché tre giorni fa comparve un’eruzione di petecchie la quale in breve
copri tutta la cute del corpo.

Stato presente — Individuo robusto, ben nutrito. Sulla cute di tutto
il corpo ma specialmente alla radice degli arti e sulla faccia anteriore del
torace e dell'addome si notano numerose petecchie, alcune puntiformi, altre
pit grandi, irregolari.

La mucosa del palato & pure cosparsa di petecchie. Le gengive san-
guinano facilmente.

Apirettico. Polsi 60, ritmico, eguale.

All'esame degli organi toracici ed addominali non si nota d’anormale
che un maggior volume della milza, la quale appare dura al tatto.

Esame delle orine — P. S, - 1015 - Alb. Zucch. Pigm. emat. e bil. -
assenti. Urobil. Indac. - traccie.

(1) Lo studio di questo, come degli altri casi osservati all’Osp. Maggiore di Milano, mi
fu concesso dal Chiar. Dott. Conti, Primario della Sala S. Lazzaro, al quale esprimo vive grazie.
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Decorso - In tre giorni i doloti scomparvero del tutto e le macchie
impallidirono senza che ne comparissero delle nuove, cosicché il 3 ottobre
lasciava ’Ospedale guarito.

OSSERVAZIONE V

B. Givvanni - d’anni 10 - scolaro - entrato in Clinica medica il 20-XI-07

Anamnesé —- Nulla nel gentilizio. Nessun precedente morboso. Ammald
un mese e mezzo fa con dolori alle articolazioni degi’arti inferiori, leggera
febbre. Apparve un’eruzione di petecchie su tutto il corpo.

Ai primi di novembre ebbe un accesso di dolori addominali, senza vo-
mito, ma con scariche sanguigne.

I dolori articolari si mantennero sempre poco intensi ed invasero anche
le articolazioni dei gomiti. Comparvero ancora a poussces poche petecchie ed
una larga ecchimosi alla gamba sinistra che in seguito si ulcerd.

Stato presente — Bambino poco sviluppato e denutrito. Qualche pic-
colo ganglio agl’inguini ed al collo. Sulla cute dei monconi delle spalle e
del lato estensorio delle braccia si osservano poche petecchie. Sulla faccia
interna della gamba sinistra si nota wna larga piaga, 13 dove si era avuta
una considerevole emorragia sottocutanca.

Dolenti le articolazioni dei gomiti, leggermente tumefatte. Apirettico -
Polso 80, ritmico eguale.

All'esame degl’organi interni nessuna altra alterazione rilevabile fuorché
leggera smorzatura plessica all’apice sinistro che ¢ abbassato e su cui il
respiro ¢ piit scarso che a destra, modico tumore di milsa e fegato legger-
mente ingrossato.

Oftalmoreazione positiva.

Esame delle orine — P.S. - 1018 R. - acida. Alb. in notevole quantita
- 87, Indac. - abbondante. Zucch. Pigm. biliari, emat. - assenti. Se-
dimento - indifferente,

Sangue — Hb. 64 °1, - Gl. r. 2900000 - Gl. b. 7500. Formula leucoci-
taria: Gros. mononucleati 4.8. Polinucl. neut. 54.8. Polinucl. eosin. 8.6.
Bas. —. Gr. linf. 9.1. Pic. linf. 19.8. Forme di passaggio 3.

Decorso — Nei primi giorni di degenza in Clinica si notd ancora qualche
poussées di porpora di grado pero lieve e limitata ad un piccolo segmento
di cute.

I dolori si attenuarono. Lo stato generale migliord benché il malato
avesse sempre un lieve rialzo febbrile verso sera (37.5 - 37.9),si facessero
pitt evidenti i segni d’un’infiltrazione specifica dell’apice sinistro e l'orina




53

contenesse sempre albumina e pil tardi anche qualche cilindro ialino e
eranuloso.
In questo stato lascio la cliniea il 25-1-1908.

OSSERVAZIONE VI

V. Giuseppina - di mesi 14 - entrata in Clinica medica il 27-I1-08

Anamnesé — Di notevole nel gentilizio che la madre soffii di nefrite
durante la gravidanza della malata. Un fratello mori per morbillo - un altro
per meningite.

La bambina venne sempre alimentata con latte di vacea bollito cui,
verso il terzo mese di vita, s'aggiunse farina lattea ed al quinto anche un
poco di pane.

La bambina, che sino al quinto mese aveva avuto sviluppo difettoso
ed aveva spesso sofferto di disturbi gastro-enterici, comincid allora a star
meglio e ad ingrassare.

Dal nono al decimo mese sembra abbia sofferto di febbri malariche.

In seguito stette bene sino all’etd di 12 mesi in cui si ripresentarono
ancora aleuni attacchi di febbre intermittente ed in cui comineid a soffrire
di pertosse.

Quindici giorni or sono venne presa da febbre e dispnea - il medico
diagnosticod polmonite destra. Dopo una settimana la febbre era cessata e le
condizioni generali della malata erano migliorate, pur permanendo gli ac-
cessi di pertosse, quando ieri comparvero dapprima alcune petecchie al dorso
delle mani e poi un’ecchimosi al piede sinistro che ando rapidamente esten-
dendosi. Frattanto la temperatura subiva un brusco rialzo e la malata si
faceva dispnoica.

Stato presente — La malata decombe supina, in istato di grave sopore.
12 dispnoica ed a tratti & presa da accessi di pertosse. I febbricitante (40
il polso frequentissimo, piccolo. La costituzione generale ¢ deficiente. Pre-
senta qualche nota di rachitide.

Sulla cute del dorso delle mani, degli avambracei ¢ del dorso dei piedi
si notano numerose petecchie e larghe ecchimosi confluenti, accompagnate
da un edema duro. Le mucose visibili sono pallido-rosee, senza emorragie.

Dalle orecchie si nota uno scolo purolento. All’esame otoiatrico si ri-
scontrano i sintomi d’una otite media purolenta bilaterale. I.'esame dell’ap-
parato respiratorio fa rilevare di anormale unicamente un respiro aspro, dap-
pertutto accompagnato da rantoli a grosse bolle.
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Nulla di notevole al cuore, n¢ agl'organi addominali, salvo un lieve
ingrossamento della milza.

Esame delle orine — Presenza di albumina in discreta quantita.

Esame del sangue — Hb. Fleisch 40. Glob. r. 2400000. Glob. h. 5000.
Formula leucocitaria: Polinucl. neut. 76. Polinucl. bas. 0.5. Polinucl.
eos. —. Pic. linf. 14. Gros. linf. 6. Grossi mononucleati 3. Forme di pas-
saggio 0.5. Qualche macrocito. Non emazie nucleate né mielociti.

Decorso — Nei quattro giorni che rimase in clinica lo stato della ma-
lata ando progressivamente aggravandosi.

Le emorragie si estesero ancora, si da ricoprire quasi il dorso delle
mani e dei piedi ed in corrispondenza di alecuna si formarono delle flittene
siero-sanguinolenti, Non ne comparvero perd delle nuove. N& si ebbero eo-
morragie delle mucose.

Al quinto giorno di malattia lascio la clinica agonizzante e seppi che
era morta durante il trasporto a casa.

OSSERVAZIONE VII

L. Maria - d’anni 31 - contadina - entrata in Clinica il 1-II-08

Anamnesi — Nulla di notevole nel gentilizio. Nell’infanzia soffri di
morbillo, di bronchite e di reumatismo articolare.

Sposd a 24 anni. Ebbe tre figli di cui due morirono appena nati non
si sa per quale malattia. Dopo il secondo parto ebbe un’emorragia durata
parecchie ore.

Da qualche anno soffre di facili emorragie gengivali.

La presente malattia inizio quindici giorni or sono col presentarsi di
stomatorragia che continua d’allora ribelle, senza evidenti alterazioni della
mucosa boceale.

Dieci giorni fa ebbe violenti dolori alla regione lombare ed all’epiga-
strio che durarono circa due giorni e che riapparvero piu tardi con un in-
tervallo di qualche giorno di relativo benessere. Si aggiunse allora anche
febbre, cefalea, sudori profusi e cominciarono a formarsi delle larghe mac-
chie ecchimotiche sulla gamba e sull’avambraccio di sinistra. Lo stato ge-
nerale si fece grave, la febbre sempre elevata, la cefalea intensa.

Stato presente — La malata ¢ in subdelirio, ha P'aspetto molto soffe-
rente. 1 di costituzione regolare. Lo stato di nutrizione & un po’ scadente.

Sulla cute degli avambracci e delle gambe si notano qua e 1a larghe
ecchimosi alcune bluastre, altre giallo-verdastre, della larghezza da un soldo
ad uno scudo.
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La temperatura ¢ 38° II polso ¢ ritmico, raro (60). Respiro 28.

Si nota ptosi della palpebra destra. Ta pupilla destra & midriatica e ri-
gida alla luce.

Labbra pallide, secche, coperte di croste sanguigne. Pure pallidissime
sono le gengive in parte coperte di sangue e qua e li leggermente ulce-
rate. La lingua & secca, fuliginosa, coperta di sangue. Continua la stoma-
torragia. All'esame degl’organi toracici ed addominali non si rileva di notevole
che un aumento del volume del fegato e della milza.

Nessun disturbo della motilita, né della sensibilita. I riflessi tendinei
sono vivaci. Tentativo di clono al piede destro, subito esaurito.

Esame delle orine — P. 5. 1023 Reaz. acida. Alb. traccie. Zuce. Sangue
Pig. bil. - assenti. Indac. - in grande quantitd. Urob. - in discreta quan-
titd. Sedimento - Qualche cellula renale, qualche cilindro ialino e granu-
loso, leucociti. Numerosi cristalli di urati.

Esame del sangue — Hb. Fleisch 75. Gl. r. 2200000. G1. b. 8000. For-
mula leuc.: - Polinucl. neut. 52. Polinucl. eos. 5. Polinucl. bas. —. Gros.
linf. 10. Pie. linf. 19. Gr. monon. 14.

; Esame batteriologico del sangue — Dalle colture in agar ed in brodo si
| sviluppano colonie di bacterium coli in quasi tutti i tubi ed in alcuni
| anche di stafilococco albo.

Yy Esame della coagulazione — 11 coagulo si torma in tempo normale ed
. il coagulo & retrattile.

; Sierodiagnosi negativa col bacterium coli, coi bacilli del paratifo A e B;
' positiva col bacillo del tifo all’1]25 negativa all’1j50.

Decorso — Lo stato della malata andé facendosi sempre pitt grave. La
febbre si mantenne alta. Continud la stomatorragia. Non si formarono nuove
ecchimosi.

Al delirio si aggiunse un eerto grado di ipertonicita alla muscolatura
degl’arti; anche la pupilla sinistra si fece rigida alla luce.

Il 3 febbraio la malata muore.

Reperto mecroscopico -— Numerose ecchimosi alla cute degl’arti supe-
riori ed inferiori.

Scarso liquido emorragico nel pericardio e nelle pleure.

Fegato grosso, presentante imponenti fatti degenerativi.

Nefrite subacuta. Tumore acuto di milza.

Vasto ematoma sottomeningeo a destra. Piccole emorragie nei pilastri
posteriori del trigono e nei tubercoli quadrigemini.,
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OSSERVAZIONE VIil

F. Giovanni - d’ anni 44 - camericre - entrato all’O. M. il 15-NII-O7

Anamnesi — Nulla di notevole nel gentilizio.

Nell'infanzia ebbe un attacco di poliartrite reumatica. Forte bevitore e
fumatore. Facilmente dispeptico. Quindici giorni or sono ebbe qualche di-
sturbo gastrico presto passato. L’indomani venne improvvisamente colto da
un violento dolore alla regione lombare destra, a tipo trafittivo, che durd
circa 24 ore.

Tre giorni dopo fu preso da brividi cui segui tosto un rialzo febbrile
che scompariva di 1i a 5 o 6 ore in mezzo a profusi sudori.

Drallora questo fatto si ripeté ogni giorno. Le orine si fecero scarse
e torbide. Le feci presentarono in questi ultimi giorni qualche stria di san gue.

Stato presente — Il malato altro non lamenta che un po’ di singhiozzo.

B un individuo robusto. Ogni giorno & preso per qualche ora da febbre
preceduta da brivido e spegnentesi fra profusi sudori.

All’ esame obbiettivo nulla si rileva fuorché lieve aumento di volume
della milza,

Esame delle orine — P.S. 1019 Reaz. alcalina. Alb. - traccie. Zucch.
Pig. bil. Ind. - assenti. Sedimento - Qualche cilindro ialino, qualche leu-
cocito. Abbondanti cristalli di fosfati.

Esame delle feci — Liquide, giallo-verdastre, fetentissime. Presenza
di sangue.

Esame del sangue — Hb. Fleisch 42. Gl. r. 2600000. G1. b. 9200. For-
mula leuc.: - Polinucl. neutr. 86. Polinuel. eos. 0.5. Pic. linf. 5.5. Gros.
linf. 2, Gr. mononucl. 6. Non globuli rossi nucleati, né mielociti.

Esame batteriologico del sangue — Si sviluppa il bacterium coli.

Decorso — Dal 15 al 23 lo stato del malato non presentd grandi va-
riazioni, comparendo ogni giorno I'accesso febbrile e soltanto come fatto
nuovo presentando il giorno 18 ematuria. Dal 23 non si ebbe pit o quasi
febbre. Le orine contennero sempre sangue, e si presentarono sempre alca-
line, fortemente ammoniacali.

I1 23 ebbe emottisi.

Il 24 comincid a presentare un rapido peggioramento dello stato ge-
nerale. Il polso si fece piccolo e frequente. Ebbe ancora ematuria ed in un
giorno successivo ematemesi, sinch¢ il 28 mori in collasso.
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OSSERVAZIONE IX
L. Mario, d'anni 9, scolaro, entrato nell'O. M. il 29-IX-908.
Anamnesi — Nulla nel gentilizio. Ad 8 anni polmonite. Undiei giorni

fa si produsse un lieve trauma alla pianta del piede destro. Due giorni
dopo aveva dolore e tumefazione delle ghiandole inguinali destre. ’oi im-
provvisamente si elevo la temperatura e la febbre non ¢ ancora cessata
d’allora.

Sei giorni fa chbe un’epistassi fortissima che duro quasi tutto il
giorno ed alla sera fu preso anche da vomito con coaguli di sangue. Tre
giorni or sono comparve un’ eruzione petecchiale su tutto il corpo e leg-
gero ittero.

[1 bambino si fece pallido, debolissimo.

Stato presente — Bambino di gracile costituzione, denutrito. La cute
¢ pallida, subitterica. Su tutto il corpo si notano numerose petecchie della
grossezza di una testa di spillo o poco pili, alcune rosso-vivo, altre piu
pallide, altre bluastre.

Numerosi gangli si palpano al collo, alle ascelle, agl'inguini. Temp. 37.7.
Polsi 100 ritmico, eguale. Respiri 28. Mucose visibili pallidissime. Seclero-
tica giallastra. Nulla di notevole all’esame degl’ organi interni, salvo un
aumento del volume della milza e del fegato.

Esame delle orine — P. S, 1018 Reaz. acida. Alb. - traccie. Zue. San-
gue - assenti. Indac. pigm. bil. - traccie. Urob. in quantitd. Sedimento -
indifferente.

Esame del sangue — Hb. 25. Gl r. 1820000. Gl. b. 10000. Formula
leucocitaria: Polinucl. neu. 78. Polinucl. bas. —. Polinucl. eos. —. Gr.
mon. 3.5. Gr. linf. 3.5. Piccoli linf. 12. Forme di passaggio 3.

Esame batteriologico — Si sviluppa lo stafilococco albo.
Coagulazione — Tempo di coagulazione normale e coagulo retrattile.

Decorso — Dal 29-IX al 3-X il malato fu sempre febbricitante. Non
comparvero nuove emorragie della cute né delle mucose.

In seguito la febbre rapidamente si attenué e scomparve. Impallidirono
le petecchie. Lo stato generale migliord sinché al 5-XI lasciava I’ Ospe-
dale guarito,
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OSSERVAZIONE X

M. Mario - d’anni 17 - falegname - entrato all’O. M. sl 28-IX-08

Anamnesi — Nulla nel gentilizio. Nega precedenti morbosi. Da 15
giorni lamenta malessere generale, mal di capo e da 8 giorni febbre con-
tinua, dolori al ventre, diarrea. Non epistassi. Non tosse.

Stato presente — Individuo di robusta costituzione. Scheletro, masse
muscolari normalmente sviluppati. Numerose roseole sulla cute del torace
e dell’addome. Polsi 80, molle, dicroto. Temp. 39.6.

Lingua secca, patinosa. Labbra pure secche, ricoperte di croste di san-
gue. All'esame polmonare si rilevano note di catarro bronchiale diffuso.
Nulla al cuore.

Addome tumido, indolente. Gorgoglio ileo-cecale. Milza piuttosto dura
ed ingrossata. Nulla al fegato.

Esame delle orine — P.S, 1005. Alb. - traccie. Zuce. Pig. bil. emat.
- assenti. Indac. Urob. - traccie.

Esame del sangue — (9 ottobre). Hb. - 35. GL. r. 2600000. Gl. b. 4500.
Formula leuc.: Polinucl. neut. 48, Polinucl. eos. 0.5, Linf. pic. 12. Linf. gros.
36. Grandi mononucl. 3.5. Globuli rossi ben conformati, nessuno nucleato.

Esame batteriologico del sangue — negativo.

Decorso — Dal giorno di entrata nell’O. (29-IX) sino al 7 di otto-
bre il malato non presentd nulla di notevole all'infuori del quadro classico
dell’ ileotifo.

I 7-X, al principio cio¢ della quarta settimana di malattia, ebbe una
notevole epistassi.

L’8-X comparve una insistente emorragia delle gengive non accom-
pagnata perd da alterazioni visibili delle stesse.

L’epistassi e la stomatorragia continuarono nei giorni seguenti e vi si
aggiunse anche ematuria e melena. Sul dorso e sul lato estensorio dell’ e-
stremitd distale dell’avambraccio destro comparve un’eruzione di petecchie.

Frattanto il malato si fa pallidissimo, molto abbattuto. 1l polso diventa
piccolo, la pressione bassa (95 mm.).

Questo stato si continua sino al 13 di ottobre con un ripetersi dell’e-
pistassi, della stomatorragia e dell’ematuria. Si formano anche nuove scarse
petecchie agl'arti, ed emorragie sottocongiuntivali ad ambedue i bulbi oculari.

Dal 14 ottobre cessano le emorragie, la febbre cade per lisi, lo stato
generale migliora ed il 5 novembre il m. lascia 1'0. guarito.




L

bil.

59

OSSERVAZIONE XI

C. Carlo - &’ anné 18 - contadino - entrato in Clinica il 30-XI.08

Anamnesi — Nulla di notevole nel gentilizio e neppure nei precedenti.
Da 8 giorni & malato con cefalea, febbre continua, tosse e diarrea.
Stato presente — Individuo di costituzione piuttosto gracile.
Numsrose macchie di roseola alla cute dell’addome.

Temp. 39. Polsi 84. piccolo, dicroto.

Note di catarro bronchiale diffuso,

Nulla al cuore.

Addome tumido. Milza grossa, molle. Nulla al fegato.

Esame delle orine — P.S. 1015. Alb. - discreta quantita. Zuce, Pigm.
emat. - assenti. Urobil. indac, - traccie.

Esame batteriologico del sangue — Negativo.

Sierodiagnosi del tifo — Positiva al 50 - 75 010.

Decorso — 11 decorso fu quello classico dell’ileotifo. Soltanto al prin-

cipio della quinta settimana, quando la febbre non si era ancora del tutto
spenta, comparvero numerose petecchie alle coscie ed alla regione radio-
carpica destra, e pili tardi anche all’addome, alla base del torace. I3 note-
vole che lo stato di cachessia postifosa era in questo malato accentuatissimo.

Nei mesi di gennaio e di febbraio 1909 lo stato del malato andé len-

tamente ma progressivamente migliorando finche lascio la clinica guarito.
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