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Le bronchiettasie

(Broncopolmoniti croniche bronchiettasiche)

A. Omover-Zorint (Roma).

I1 capitolo delle bronchiettasie, vissuto per oltre un secolo fin dalle prime
osservazioni anatomiche di LaNsec (1819) all’ombra del piu grave problema cli-
nico sociale della tubercolosi polmonare — col quale era sovente confuso — ha
ricevuto negli ultimi anni un notevole impulso per opera di due innovazioni di
indole tecnica, I'una a finalitd diagnostica: la broncografie, laltra essenzial-
mente terapeutica: la broncoscopoterapia. Con cid si spiega il fervore d’inda-
gini che sopratutto in altri paesi ha « posseduto » numerosi studiosi, con la ri-
sultante di un’abbondante Libliografia intesa a sviscerare e risolvere i vari que-
siti sia di patogenesi, che di diagnosi e terapia; lodevoli tentativi, ma sopra-
tutto in quest’ultimo campo non sempre, ahimé, coronati da altrettanti suc-
cessi! Mentre in Francia, Sicarp e Formstier (1922) istituivano il metodo della
esplorazione radiologica col Lipiodolo, che incontrava poi rapida fiducia e dif-
fusione, in Germania, in Inghilterra e in America vari chirurghi sotto la guida
autorevole di SavErBrUCH non indietreggiavano di fronte agli interventi piu ar-
diti ad azione collassoterapica o demolitrice, in America infine si istituiva per
opera di CHEvVALIBR JAKsON la prima cliniea broncoscopica di Filadelfia, dandosi
cosi largo sviluppo sia alla diagnosi, sia allo studio dei rapporti tra bronchiet-
tasie e sinusiti paranasali, sia alla terapia broncoscopica diretta. Un progresso
notevole si & indubbiamente compinto per la migliore identificazione della par-
ticolare sindrome morbosa, separandola da malattie similari, come la tuberco-
losi, P’ascesso e la gangrena polmonare per merito precipuo della Scuola fran-
cese (SErGENT, Rist, LftoN BerNarp, Liox KINDBERG ece.), un certo progresso
si & pure compiuto nei riguardi della patogenesi e della terapia, per quanto
-— dobbiamo riconoscerlo — siamo ancora lontani dalla méta.

In Ttalia il problema & diventato di piena attualita in epoca pin recente e
in linea subordinata alle meravigliose provvidenze istituite dal Regime per la
lotta contro la tubercolosi. Ormai non ¢’é pin dispensario o sanatorio ben di.
retto dove all’occorrenza non si pessa attuare una Rontgendiagnosi lipiodolica,
separandosi cosl i bronchiettasici veri dai tubercolosi: né difettano i lavori sia
di cliniei, di tisiologi, radiologi ¢ chirurghi sull’argomento (vedi ad es. i recenti
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importanti contributi di JaccHia, FroNrart, Surixo, GrEPrI, MiENCARELLI,
BELLI, etc.) e gia si nota qualche isolato tentativo di applicazione su larga scala
del metodo broncoscopico, come nella clinica otorinolaringoiatrica milanese per
opera del Purox1; mancano tuttavia i centri di raccolta per questi poveri malati
dove si possa attuare la pid moderna terapia mediante la felice collaborazione
di tisiologi, radiologi e laringoiatri, come in questo caso « America docet ».

Molto opportuna, quindi, appare la decisione del Consiglio direttivo della
Societd di Medicina Interna e di Chirurgia Italiana di porre all’ordine del
giorno la « vexata quaestio », perch¢ possano essere aggiornate e vagliate le
acquisizioni antiche e recenti ed eventualmente essere indicati gli sviluppi futura
sia di indole teorica che pratica.

11 compito affidatomi di trattare la parte squisitamente clinica ¢ oltremodo
onorifico, ma molto difficile, tanto pia che non & possibile nel breve volgeve di
pochi mesi di consultare tale messe bibliografica e di precisare le linee direttive
che debbono guidare allo scopo supremo della « cura della malattia »; ho accet-
tato tuttavia volentieri I’incarico, per I’indicazione amorevole del mio Maestro,
On. Prof. E. MorerLr, perché da tempo ho posto la mia attenzione sull’argo-
mento, come in genere a tutte le malattie pseudo-tubercolari dell’apparato respi-
ratorio od extra polmonari ed ho avuto occasione in questi ultimi anni, vivendo
prima all’Istituto di Patologia Medica di Pavia e poi nel grande centro tisiolo-
gico dell’Istituto « Benito Munssolini », di osservare all’incirca una centuria di
easi (1), che formarono gid oggetto di studio da diversi punti di vista da parte
dei colleghi Farascal, Isxarpr, GrENTILE, NRGRI, CANDELA e Dott.ssa Aprivg nelle
loro tesi di specialitd. Solo di 73 bronchiettasici (4 di Pavia e 69 di Roma) sono
perd riuscito a raccogliere notizie cliniche e radiologiche precise, nonché a
segaire per vari mesi ed anni la evoluzione della malattia; questi formeranno
il materiale clinico « base » delle mie osservazioni e cousiderazioni personali.

Nella esposizione della materia, parlerd in un primo capitolo delle varie
teorie exiopatogenetiche, trattando anzitutto delle forme congenite, poi dei
very fattori (anatomico-funzionale, meccanico, tossi-infettivo e irritativo
acuto e cronico, circolatorio) che possono intervenire, associandosi in va-
ria guisa fra di loro e col fattore congenitc. nella genesi delle forme
acquisite e in ultimo dei dati offerti dall’anatomia patologica e dell esperi-
mento; in un seconde capitolo svilnpperd la parte clinica vera e pro-
prie, soffermandomi non sola sulle forme conclamate in adulti ¢ bambini, ben
note da tempo nella loro classica sintomatologia, ma anche nelle forme da
me definite « larvate », che hannc spesse volte una fisionomia e un decorso
pseudotubercolare e quindi sono di rilievo c¢linieo meno agevole delle prime. Stu-
diero altresi alcuni quesiti pin ristretti, come 1'insorgenza dell’emottisi. I'asso-
ciazione con la tubercolosi e la sifilide, con U'ascesso e la grangrena polmonare,
le modifieazioni fisiopatologiche dell’apparato polmonare e cardiovascolare, la

(1) In media si ricovera all’Istituto « Benito Mussolini » un bronchiettasico ogni cin-

quanta tubercolosi. La frequenza della malattia & senza alcun dubbio molto piu alta di quanto
non si pensasse un tempo, avanti I’era lipiodolica.
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possibilita di diagnosi e prognos: puramente clinica, senza e con I'ausilio della
radiologia. Il terzo capitolo & dedicato al trattamento profilattico, sociale e
curativo, limitandomi per quest'ultima parte alla terapia medica e al pneumoto-
race artificiale nelle sue indicazioni e i suol risultati.

La parte di chirurgia, radiologia e broncoscopia ¢ riservata, com’é noto, aghi
illustri correlatori, proff. R. ALEssaNDri, VALLEBONA e LaSAGNA

Nella raccolta dei dati clinici, fisiopatologici e bibliografici fui coadiuvato
dai colleghi Moxarpr, L’Errorr, Cervrer, Mores, Borrart, Moera, dott.ssa Dox-

(1aNI e signorina Eieesaver che ringrazio sentitamente.

Caritoro 1. — Etiopatogenesi

SomMario: Bronchiettasie congenite. Bronchiettasie acquisite. Vari fattori interferenti (fattore
anatomo-funzionale, meccanico, tossi-infettivo e irritativo acuto e cronico, circolatorio).
Dati offerti dalla anatomia patologica e dall’esperimento. Concezione dell’ Autore.,

BRONCHIETTASIE CONGENITE.

La teoria congenita delle brouchiettasie che ebbe i suoi fautori principali
in Francia con Barp e Trremmr, HUTINEL (e recentemente LEREROULLET, Diprf: e
GIBRIY), in Germania con SaversrucH, Karrmacese, Hiras Joacwix e Muyiaae,

Bisniverr, in Italia parzialmente con PErp

:, Jaccuia, si basa sui seguenti
dati di osservazione clinica e anatomo-patologica: ’

1* Molte volte le bronchiettasie iniziano eon la loro caratteristica sintomato-
logia di bronchite cronica ad attacchi ricorventi fin dalle nascita, senza Uinter-
vento iniziale di malattie infettive acute infantili dell’apparato respi -atorio
(morbillo, pertosse. grippe, polmonite, broncopolmonite, pleurite, etc.).

20 Anche quando una di queste infezioni acute precede immediatamente o a
una certa distanza di tempo lo svoigersi del quadro clinico bronchiettasico non
si puo dedurre con sicurezza un rapporto causale fra di loro, perché é ben nota
la possibilitd di una preesistenza di dilatazioni bronehiali allo stadio latente,
eecco, che si rende manifesto quando un agente infettivo si insedia nella parete
bronchiale producendovi fenomeni infiammatori e ristagno cronico di secreto
bronchiale.

3 Mancano sovente, specialmente nelle forme infantili, le rilevanti defor-
mazioni dell’emitorace colpito, dovute alla produzione di una cirrosi pleuro pol-
monare con sinfisi pleurica, capace di per sé, per « azione traente » di provo-
care delle ectasie bronchiali.

4° Le lesioni sono spesso unilaterali e nettamente circoscritte a un lobo o a
un determinato distretto hronchiale, mentre dovrebbero essere pin diffuse al-
Papparato respiratorio, in caso di malattie. come la pertosse o la grippe, ad
azione generale astenizzante sulla muscolatura lisein broncehiale per causa tos-
sica e meccanica.

5° L’aspetto morfologico di certe bronchiettasie, quale ¢ messo in evidenza
dallesame radiologico nativo e broncografico, & dato da numerosi c¢ircoli interfe-
rentisi, com’¢ nel polmone policistico congenito.
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; 6° Talora si trovano nello stesso soggetto anomalie congenite di altri organi
jod apparati (situs viscerum inversus, Karthagener ; spina bifida, Jacchia, ete.).

79 Le bronchiettasie rimangono spesso in attitudine « statica » non progres-
siva, anche a distanza di anni (LereBOULLET) ¢io che & pin caratteristico di una
malformazione che non di malattia acquisita.

Dal lato anatomo-istologico si citano i seguenti fatti:

1) Non si ha nessuna possibilita di differenziazione macroscopice tra bron-
chiettasie congenite ed acquisite.

2) Istologicamente, depongonc per T'origine congenita (MiLLer, Lorzix,
ArrU, SUPINO etc.) : la persistenza di tessuto polmonare a tipo fetale e di stroma
simile a quello embrionale senza alterazioni scleroticlie, la mancanza o grave
deficenza di cartilagine e di fibre elastiche, la distribuzione delle fibre musco-
lari lisce, assenza di antracosi e di infiltrati a carattere flogistico.

SausrsrucH, partendo dall’osservazione propria che la maggioranza delle
bronchiettasie colpisee il lobo inferiove sinistro nello spazio retrocardiaco, pensa
che si possa verificare durante la vita embrionale un ostacolo meccanico ailo
sviluppo del bronco di sinistra per opera del dotto di Cuvier sinistro che ha un
decorso piu lungo del destro, intersecando notevolmente la cavita riservata allo
stesso polmone. Egli ¢ d’avviso che I'80 % di tutte le bronchiettasie abbiano
origine congenita. SCHEIDEMANDEL ha pure notato una frequente localizzazione
delle bronchiettasie nel lobo inferiore sinistro, pur non attribuendola a una
causa congenita, bensi alla pandemia influenzale del 1918.

JaccHIa, pur accettando in parte la teoria di SAUERBRUCH, pensa a un di-
sturbo del plasma germinativo prodotto dalla lues e dall’alcoolismo degli ascen-
denti. A sostegno della sua tesi, riporta dei casi di osservazione propria in cui
poté rilevare la coesistenza di altre malformazioni site in organi d’origine meso-
dermica (spina bitida occulta, deformazione del padiglione auricolare con oc-
clusione del meato uditivo). Froxtati, che ha pure osservato una predilezione
delle bronchiettasie infantili per il lobo infericre sinistro, senza ricorrere a di-
fetti di prima formazione, pone in causa la situazione anatomica normale del
lobo inferiore sinistro che deve accogliere in una sua nicchia il cuore e si trova
in condizioni sfavorevoli per l'emissione dell’aria e dell’escreato in corso di
pertosse e di brenchiti.

*
* %

Quale valore si deve attribuire ai dati su elencati?

Dobbiamo apertamente riconoscere che manca tuttora una chiara e larga
deoumentazione anatomica di bronchiettasie infantili all’atto della nascita o nei
primi mesi di vita, la sola che basterebbe a dirimere in modo definitivo il que-
sito; lo stesso Morree, autore di un importante capitolo sulle malformazioni
polmonari mnel trattato di Hexkp e LusarscH, dopo aver fattc una critica
serrata alla casistica delle pneumocistopatie congenite, rileva come le bronchiet-
tasie congenite anatomicamente dimostrate siano delle vere eccezioni e GIOvETTI,
in un recente lavoro broncografico su 104 cadaveri di bambini, non ha mai
notato ectasie bronchiali preformate.
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§i & fatta molta confusione, come giustamente osservaio il MENCARELLI e il

BoLur in lavori recenti, tra polmone policistico congenito e bronchiettasie ad
aspetto cistico: il primo costituito, come il rene policistico, da una serie di ca-
vita a pareti lisce con o senza rivestimento cpiteliale e non necessarigmente in
-apporto coi bronchi; le seconde date da vere ectasie bronchiali giunte allo
stato di ampolla o di cavita sferiche. La differenziazione radiologica e anatomi-
¢a non ¢ certo agevole: cid spiega come molti autori, specie americani, abbiano
relativamente arricchito la casistica dei polmoni policistici, annoverando anche
molti casi di bronchiettasie e persino di diverticoli della trachea e dei bronchi
(121 casi secondo PurLax e MaRwix). Casi del genere vennero descritti in Italia
da Pepere, DI1oNISI, RAVENNA (che pero pensa a un‘origine acquisita) e MeN-
‘CARBLLIL.

D’altronde, sappiamo quanto sia fallace il eriterio anamncstico negativo nei
riguardi di malattie acute infantili, le quali possono essere decorse « inavver-
tite » dai familiari; tanto che, rivedendo con maggior cura le anamnesi dei
nostri pazienti ed insistendo nelle domande retrospettive, succede non raramente
di risvegliare il ricordo gia sopitu di una broncopolmonite a cui ha fatto seguito
la fenomenologia bronchitica, cio che depone per una genesi acquisita, laddove
I’etiologia sembrava oscura.

Le deformazioni toraciche spesso si formano anche in forme congenite in
seguito a pleuriti intercorrenti e — viceversa — talora mancano anche in sicure
forme acquisite. Tra i miei otto casi di bronchiettasie cistiche ad etiologia ignota
e decorrenti fin dalla nascita, riferibili con ogni probabilitd a un difetto di prima
formazione (i casi verranno comunicati a questo (‘ongresso dal Dott. L’ELTorE)
ho riscontrato quattro volte l'esistenza di un vero fibrotorace adesivo, un’altra
volta di sinfisi pleuriche parziali; solo in un caso di un bambino di nove anni &
rinscito un pneumotorace completo. Nelle forme acquisite (63) si & verificato otto
volte il fibrotorace. Le alterazioni di tipico aspetto cistico erano limitate in tre
casi al lobo superiore destro, in due erano estese al polmone destro, in tre al
polmone sinistro (esclusive o prevalenti nel lobo inferiore). In tutte le altre brou-
chiettasie circoscritte al lobo inferiore sinistro (sede retrocardiaca) e in numero

di sedici la sintomatologia era iniz

ata qualche anno dopo la nascita in rap-
porto con una causa acquisita; non mi sento pereid di accettare appieno la teo
ria di SAUBRBRUCH, se non con l'ipotesi — come vedremo piu innanzi — di una
semplice predisposizione anatomica locale.

Anche la coesistenza nello stesso soggetto di malformazioni di altri appa-
rati (situs viscerum inversus, spina bifida) non pud costituire un argomento
solido per la teoria congenita (MULLER, Nussor e FlRLLBACH); esse sono molto
rare (io le ho trovate in un solo easo di labbro leporino) e, quando si rinven-
gono, poSsONo rappresentare leffetto di una fortuita coincidenza.

T dati istologici sono pur essi malfidi, perche di solito si osservano quadri
troppo complessi per prestursi a un’utile discriminazione.
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Non & tuttavia da negare ia pessibiliti di vere bronchiettasic congenite. Le
prime descrizioni di bronchiettasie cistiche congenite risalgono a  Vmcuow,
GRraviTz, OUDENDAL, HoONDO (vedi la monagrafia di MELLER e il Javoro di Mpxcs-
LELLL). Esse vengono distinte in due tipi prineipali:
nite universali e le teleangectasiche. Si possono costitu
patogenetici :

1) Agenesia del tessuto alveolare, per cui i

le brouchiettasie conge-
ire con vari meccanismi

bronehicli periferici di un intero
polmone o di un dato distretto polmonare vengono a diretto contatto dopo la
nascita con la ventosa pleurica, la quale,

come gia scrissi altra volta, « non
potra smorzarsi contro il cuscinetto elasti

co dell’aria normalmente contenuta
negli alveoli, ma si abbattera pressoche iutatta sul fondo cieco dei bronchioli
periferici con un ritmo costante ed inesorabile, esacerbantesi durante ¢li sforzi
respiratori, il riso, il pianto, i colpi di tosse, st da favorirne lo sfiancamento ».
Tali anomalie, se sono molto estese rendono incompatibile la vita, se circoscritte:
daranno origine col tempo a dilatazioni bronchiali su cui si puo installare un
processo cronico infettivo.

2) Atelectasia permanente degli alveoli fin dalla nascita, per cui si ri-
pete a lungo andare il meccanismo genetico su esposto (bronchiettasie atelecta.
siche di HurLer, poi descritte da RiseERT, Fier, Herxuenmr, ecc,).

3) Piu dubbia & 1'origine cre_do—lu_qfioa, sostenuta da Humiven, AzovLay,
Di Laxce, Bavzir e Graxomoane, Wikss ed altri, secondo cui si avrebbe una
broncopolmonite fibrosa luetica durante la vita fetale. Nei miei casi ho riscon-
trato una sola volta la lue ereditaria in un case @i bronchiettasia diffusa a
tutto il polmone destro con ipoevolutismo somatico-genitale e netrosi lipoidea.
Tuttavia, proprio in queste caso la sintomatologia bronchiale si era iniziata a
tre anni in seguito a una broncopolmonite acuta !

1) Svituppo adenomatoso dei bronchi durante la vita tetale : cisto-ade-
noma bronchiale.

FCome curiositd clinico-anatomiche Vengono pure citati i casi congeniti di
MULLer (bronchiettasie del lobo azigos da stenosi del bronco) di Grivixmorr
(bronchiettasia da steno

si cougenita del bronco inferiore sinistro compresso da
un ramo dell’arteria polmonare). SAUERBRUCH e Bruxy ottennero sperimental-

mente delle dilatazioni bronckiali mediante 1a legatura di vasi sanguigni bron-
chiali.

Dobbiamo quindi concludere che 1a teoria congenita pud spiegare solo una
parte delle bronchiettasie osservabili nel bambino e nell’adulto, ic quali rico-
noscono invece in maggioranza un’origine post-natale.

Il carattere clinico piv sicuro per la genesi congenita ¢ ancora quello
anamnestioo, cio¢ del manifestarsi dei sintomi (tosse, escreto) fin da/lla na-
soita o nei primi mesi di vita ewtra-uterina. poiché ¢ evidente che il formarsi di
bronchiettasie acquisite esige un certo tempo (almeno qualche mese) dalia
causa morbigena iniziale. Aliri caratteri importanti sono dati dallaspetto po-
licistico delle bronchiettasie, dalla limitazione netta ad un 1oho o a un pol-
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mone, dall’assoluta integrita pleupica documentata con un preumotorace, e
— come vedremo — dalla relativa beniynite clinica, dal minor poteic sccer-
nette rispetto alle formne achu[.sit? originate da u:?infe.:‘iom: a focolaio.
Tuttavia qui fa capolino un’altra tesi che vorrebbe costituire un ponte di
unione tra teoria congenita ed acquisita. Cio¢, c¢i si domanda: « perche la
broncopolmonite, Ia pertosse, il morbillo sono cosi diffusi nell’infanzia, ma
solo in dctmmlnat: casi lasciano come sequela anatomica le dilatazioni dei
bronchi? ». (7& forse una predisposiziose congenite di determinati distretti

" bronchiali allo sfiancamento in seguito ad un comune agente infettivo o ad un
“impegno meccanico respiratorio normale od esagerato?

Tale deficenza congenita potrebbe esser data da un’assenza o un’altera
zione di sviluppo delle ca-rtﬂ"/agim bronchiali — come gid nel 1906 il Pererp
aveva pensato — o delle fibre elastiche o del sistema muscolare liscio, elevato
dal Supivo ad un ruolo plluclmlo nella genesi delle brouchiettasie; forse a
tutti e tre gli elementi combinati. Recentemente il Luisapa, sulla guida
del BarrissererEr, ha trovato fenomeni di ipo-ipertrofia della muscolatura li-
scia bronchiale in varie affezioni respiratorie,

Accanto a questo concetto anatomico, un po’ rigido nel suo formalismo e
non ben documentato, si é recentemente avanzata da Grerrr P’idea di una «e-
ficcnza funzionale, nel senso di un’astenia costituzienale delle fibrocellule mu-
scolar Iisﬂiﬁell’:lpp:n-ato bronchiale. nna specie di « leioastenia bronchiale »,
pur essa suscettibile di unirsi a causc tossiche, infettive, circolatorie o neurvo-
endocrine nel determinismo della debolezza abnorme della parete bronchiale,
dela creazione di un « locus minoris resistentiae » di fronte all'intervento del
fattore meceanico da trazione e da pulsione.

I1 concetto della predisposizione analomica ¢ funzionale & suggestivo e va
facendosi strada fra gli autori moderni, por quanto pegei su dati pin ipotetici
che documentati; esso servirebbe a colmare una lacuna nella catena patogene-
tica di vari gruppi di bronchiettasie a genesi non ben chiarvita, mentre in altri
casi la grave offesa del parenchima per opera di un'infezione a foeolaio é suf-
ticiente a colpire in modo irreparabile la resistenza 2id normale di un dato di-
stretto bronehiale.

BroNcIIETTAS ACQUISITR.

Passiamo allo studio delle bronchieitasie acquisite. Qui sard hene proce-
dere anzitutto ad un ‘indagine analitica dei vari fattori genetici (1neecanico,
tossi-infettivo e cireolatorio), astraendoci in parte dalla realta clinica che si
avvale di solito del concorso (i il circostanze ausali; cosi facendo, potremo
meglio valutare il meceanismo d’azione dei singoli fattori, per poi cercare in
un secondo tempo una interpretazione pin completa della etiopatogenesi delle
bronchiettasie.

Fattore meccanico.
Come in tutti gli organi cavi a parete museolave, specie se destinati a com-
piere perennemente un’azione meccanica di svuotamento e di espulsione del
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loro contenuto (esofago, stomaco, duodeno, vescica) si possono costituire de-
gli sfiancamenti estesi o circestritti (diverticoli) della loro parete per un mec-
| canismo da puls_i/ane o da trazione o per stenosi del loro condotto terminale (1),
| cosi anche a proposito del sistema bronchiale, vorrei applicare gli stessi con-
cetti, adattandoli logicamente alle diverse esigenze anatomiche e cliniche lo-
cali. Quindi: meccanismo da trazione, meccanismo da pulsione o da stenosi
bronchiale.
La trazione statica € sopratutto dinamica sulla parete bronchiale in preda
I a fenomeni sclerotici si verifica nel migliore dei modi in casi di fibrotorace
adesivo da pregresse pleuriti, nei postumi di empiemi, di ferite toraco-;;lmo-
‘ nari, nelle polmoniti croniche indurati-ve, interstiziali tubercolari o non, nelle
“i cirrosi pleurop(ﬁnﬁonari (genesi pleurogena di Barra e RoGer, da sclerosi re-
trattile peribronchiale — CorriGax e Roxrranski, Sereent, NEIL, MACQUEGA,
ALEXANDER, Lyop Mirnrox, da linfangite cronica peribronchiale — Braugr).
Secondo i concetti del mio maestro, E. MorprLi, I'aderenza pleurica ad
impianto profondo, diretto o mediato sugli strati peribronchiali trasmette con-
\] tinvamente il treawma inspiratorio, specie quando essa avvenga in retrazione
‘” polmonare e quando il soggetto sia sottoposto in periodo di convalescenza di
’f - una malattia acuta dell’apparato respiratorio a sforzi fisici e respiratori esa-
;\ gerati. A questo proposito — come gia ho ricordato in altro lavoro — si intrec-
“ ciano intimamente il fattore meccanico e 'infettivo in modo analogo a quanto
'1 ha osservato C. ForLanINI nella genesi dell’enfisema polmonare : ForrANINI ha
} osservato infatti che I’enfisema non si costituisce mai tra gli alpini trombet-
‘ tieri che pur sottopongono i loro polmoni a uno sforzo straordinario ; tuttavia
esso si manifesta talora in modo repentino se uno stesso individuo si ammala
| di polmonite, di pleurite, d’influenza e ritorna troppo presto al suo eccezionale
tenore di vita: in questo periodo le fibre elastiche polmonari colpite dai pro-
dotti tossi-infettivi hanno perduto la tempera, come una molla d’orologio ca-
i duta nel fuoco e per un certo lasso di tempo si lasciano facilmente deformare
‘: o interrompere dall’impegno meccanico respiratorio (C. ForrLaxiNi). MoORELL1
pensa che se la cirrosi polmonare, anche senza sinfisi pleurica, puo determi-
nare vaste retrazioni toraciche, le cicatrici da cirrosi peribronchiale potranno
produrre delle dilatazioni bronchiali 13 dove la parete sia stata lesa da un pro-
cesso infettivo.
Non mancano tuttavia voci contrarie alla teoria da trazione pleurogena e
peribronchiale : RomiNsox nel suo lavoro, dove riferisce sedici lobectomie in
bronchiettasici, cosi si esprime: « Nulla abbiamo trovato nella nostra serie di
it «casi che ci dimostri come le aderenze pleuriche, il collasso del polmone... ab-
«biano avuto un ruolo determinante delle lesioni bronchiettasiche ». JACCHIA
! uota il frequente contrasto tra bronchiettasie molto sviluppate e assenza o
i scarsitd di aderenze: dd maggior valore alle aderenze diffuse in forma di co-
tenne che ricoprono un intero lobo o polmone. Anche Liox KinpBERG non crede

(1) Gia in un lavoro di una diecina di anni fa ho valutato Pintervento di questi vari
fattori umitamente al fattore congenito nella genesi dei diverticoli della vescica.

.
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all’azione « centrifuga » delle sclerosi polmonari. Di recente F1orix1 non ¢ riu-
scito a riprodurre le bronchiettasie nel cane, malgrado la formazione di ade-
renze pleuriche e di retrazione polmonare rilevanti, da iniezioni parenchimali
di alcool.

Secondo me, pecca chi vuole troppo generalizzare un determinato fattore:
cosi sarebbe illogico voler trovave in ogni caso di bronchiettasie il meccanismo
da trazione da pregresse pleuriti: ¢ verissimo che molte volte le pleuriti man-
cano all’inizio delle storie dei bronchiettasici e che queste si formano solo in
prosieguo di tempo e in via secondaria, quando il processo cronico flogistico si
propaga dai bronchi ai tessuti pleurici finitimi o a distanza (tanto che nel
bambino & possibile con relativa frequenza, molto piu che nell’adulto, di costi-
tuire un pneumotorace completo); ma, d’altro lato, ¢ altrettanto vero che esi-
stono sicuramente le bronchiettasie da esiti cieatriziali retrattili di empiemi.
di cisti da echinococco, di ferite toraco-polmonari e cosi via: che talora una
sintomatologia cronica di broncoblenorrea ¢ in rapporto cronologico diretto con
una pregressa pleurite essudativa che esita in fibrotorace; che, infine, nelle
tisi cirrotiche di antica data & frequente il trovare ectasie pil o meno estese
dei bronehi.

Nel mio materiale clinico ho trovato sei volte una netta origine pleuro-
gena (in un caso di ascessi multipli bronchiettasici si trattava di un pregressc
empiema, nei rimanenti cinque di pleuriti essudative e plastiche iniziali) men-
tre negli altri casi le pleuriti fibro-adesive, pur essendo frequentissime (civca
1 50 9% di tutti i casi!) eranc evidentemente intervenute in epoche successive
{vedi tabella).

PLEURITI FIBROADESIVE,

(comprese le forme iniziali e i fibrotoraci)

o i [ Omolaterali rispetto alle Br. . . .17

Pleuriti dichiarate nella anamnesi ¢ conva- \ Controlaterali rispetto alle Br X )

lidate oltre che dall’esame obbiettivo e radio- | Bijaterali X A . i 3

logico, anche dall’esplorazione pleurica o dal- _

I’esame anatomico. ' 29
{

Omolaterali rispetto alle Br, . . .11

- . Controlaterali rispetto alle Br. . . .1

Pleuriti molto probabili (documentate dal- | gijaierali A *. X 1

Yesame obbiettivo e radiologico) ’ ) ’ ’ ’ S

13

Pleuriti mediastiniche . . . . . . . . . .2

Totale pleuriti fibroadesive . . . N_3“7 su 73

FIBROTORACI PLEUROPOLMONARI OMOLATERALI ALLE BR.

a) Nei polmoni policistici congeniti, \ lb) : ) ) ' 3
b) Nelle forme acquisite. ’ % N g
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La pleurite mediastinica posteriore ¢ stata elevata da aleuni autori ad un
ru0io inusitato nella genesi delle Br. (ErsteIN, TApIG e SorBL, GENDRIN e Li-
VBSQUE) ; altri invece hanno osservatc che essa ¢ la conseguenza del propagarsi
del processo cromico infettivo dalle cavita hronchiettasiche (Lrtps e Carrax);
altri, infine, hanno descritto casi associati di brouchiettasie e mediastino-
pericarditi (OBNer, BBRTHIER o Zucconn). Si tratta evidentemente di rap-
porti casuali e troppo rari per assurgere ad un’importanza patogenetica. Io
I'ho osservato in due casi su 73, e certamente di origine secondaria.

11 meccanismo da puisione, considerato fin dall’epoca di Lasxxec in rap-
porto alla pressicne interna esercitata dal catarro bronchiale secreto in ec-
cesso e ristagnante nei bronehi, ¢ stato elevato da MpxneLsoHN, Mac CaLLuM,
SToKES e recentemente dal Grerr: ad un ufficio meno sta tico, ma piu dinamico,
piu, direi, vitale, in coerenza a quanto ecli e DeLr’Acoua hanno rilevato nella
genesi da pulsione di certi diverticali esofavei non dimostrabili nel viscere vuoto
e inerte, ma solo sotto I'impulso dell’onda peristolica‘e peristaltica ; Greppr
non riesce a spiegarsi come un liquido secreto nei bronchi, canali aperti alle
due estremitd, possa forzare di per sé solo le pareti, a meno di un’abnorme ce-
devolezza ed alterazioni anatomiche ed ¢ tratto a dare maggior valore all’a-
zione scotente ipertensiva della fosse e degli sforzi espiratori a glottide chiusa.

Sottoseriviamo a questo concetto, non certo mnuovo mnella Scuola di
Forraxizt e specialmente illustrato da E. Morenrr nella genesi della tisi, per
Poffesa alla struttura elastica alveolare, che proviene dall’inspirazione pro-
fonda precedente il colpo di tosse. Nessun dubbio, pero che, specie, quando esi-
stano stenosi dei bronchi e rigidita delle loro pareti per processi sclerotici o al-
terazioni del tessuto cartilagineo, elastico e muscolare per cause congenite od
acquisite, il trauma ipertensive della tosse possa abbattersi su un tubo non piin
elastico cle agisca da smorzatore, ma rigido, ma piu fragile, in definitiva,
wneapace di riprendere la forma e il diametro primitivi dopo un insulto mec-
canico. Tale meccanismo da pulsione potrd quindi intervenire in molti casi,
in modo preponderante, o seconidario; sard inveee prevalente e fondamentale,
anche in senso statico, mei casi di stenosi di wuna grossa  diramazione
bronchiale in cui si abbia una copiosa ritenzione di secreto nel territorio bron-
chiale a monte dell’ostacolo. Un caso di questo genere é stato da me osservato
in nn soggetto (che perd non fa parte della statistica) portatore di cancro pri-
mitivo bronchiale occludente il grande’ bronco inferiore di sinistra.

La stenosi dei grossi bronchi, con eollasso pitt 0 meno completo di un lobo o
di un pin piccolo distretto polmonare (per opera di un corpo estraneo, di un tu-
more, un aneurisma, 'adenopatia dei gangli mediastinici, Pipertrofia di ¢nove,
Ia dilatazione dell’orecchietta sinistra in casi di stenosi mitralica, ecc.) ¢ stata
pure invocata da vari antori (FLANDRIN, TAkSON. RAMADIEL. Loasos, Wi, Da-
NIBL e JESzOWIC) come generatrice di bronchiettasie. Su 371 casi di cancro
primitivo del polmone Aprer ha trovato la presenza di Br. in 36 casi. 11 feno-
meno pare sia stato riprodotto anche sperimentalmente da CrLAIsSSE mediante
I'introduzione di un corpo estranco nei hronchi. Qui non ha tanto valore, come
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nel caso della atelettasia fetale, il collabimento degli alveoli e la ventosazione
pleurica, quanto I'intervento precoce di un catarro bronchiale da pulsione per
ristagno di secreto. Non tarda pero ad assoelarsi anche la suppurazione cro
nica dei bronchi per opera di bacteri, cido che porta sovente alla formazione i
focolai ascessuali o gangrenosi in situ.

Ma, in ogni caso, le bronchiettasie da simile etiologia sono relativamente

rare. lo ne posseggo una sola chinra documentazione personale.

FATTORE TOSSI-INFRTTIVO E IRRITATIVG (ACCTO E CRONICO).

a) da processi aﬂi dellapparato respiratorio. — I5, senza alcun dub-
bio, il fattore prevalente nelia genesi delle hronchiettasie acquisite. Le storie
climche dei nostri pazienti sono cosi monotone: « dall'etd, di due, tre, cinque,
dieci anni, in seguito a una polmonite o broncopolmonite, a una grippe o la
pertosse o il mo\rbillo.., si ¢ sviluppato il quadro di una bronclhite cronica ajpi-
rettica a riacutizzaziceni ricorrenti... », tanto che spesse volte sorge davvero il
dubbio — anche nei casi oscuri — di un'omissione mnemonica, per cui la ge-
nesi da infezione acuta sia in realtd ancor piu estesa di quanto non possa ap-
parire a prima vista.

Anche il fatto che la stessa bronchiettasia congenita diventa « malattia »
solo quando s’infetta secondariamente, clhe il quadro clinico ¢ basato su una
secrezione cronica purulenta dei bronehi, clie il reperto istologico denun-
cia, ¢ vero, la dilatazione dei brouchi, ma essenzialmente ¢ dominato da pro-
fonde alterazioni flogistiche della parete e degli strati parenchimali peribron-
chiali non pud non assurgere a grande importanza, tanto che, a mio avviso,
Hnon si dovrebbe parlare semplicemente di bronclicttasia, ma di « broncopol
monite cronica bronchiettasica ».

Quali sono i processi acuti pin frequentemente responsabili della malattia®

Vengono, in primis, per constatazion: pressoché unanime deeli autori. lo
bronchiti e broncopolmoniti acute infantili, la grippe, specie nella forma epi-
demica del 1918, 1a pertosse e il morbillo, In polmonite franca; in linea pin su-
bordinata, 'ascesso e la gangrena polmonare (per quanto questi ultimi da au-
torevoli autori moderni come Spronxt, Liox KiNoserGc, Greper, Monn si vo-
gliano pure elevare ad un ruolo primario).

Nella mia casistica le cause morbigene figurano nella seguente propor-
zione :

Bronchiti e broncopolmoniti acute infantili . . . . 14
Polmonite franca (in bambini ed adulti) . . . . . . .1
Grippe (complicata o non da broncopolmonite; . . . . . .1
Pertosse e morbillo (complicati o non da broncopolmoniie) . . .5
Gangrena ed ascesso polmonare . . . . . . 6
Pleurite essudativa o plastica . . . . . . . . . .5
Empiema . . . . . . . . . . . . . .1
Malaria (?) . . . . . . . . . . . . . |
Tubercolosi . . . . . . . . . . . |
Di origine oscura. . . . . . . . . . . . . 14
Da probabile origine congenita . . . . 8

73
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Che le malattie infettive — «a focolaio » — possano di per sé sole provo-
care delle bronchiettasie, & dimostrato inoltre in modo irrefutabile da argo-
lnenti clinico-radiologici, anatomici e sperimentali.

Clinicamente, & possibile di osservare e controllare con broncografie ripe-
tute I’insorgenza acuta di brenchiettasie mel corso di un ascesso o di una gan-
grena polmonare ad evoluzione cronicizzante. di polmoniti e broncopolmoniti
croniche in soggetti predisposti; anatomicamente, non & raro il caso di riscon-
trare le bronchiettasie ancora in stadio « recente ed acuto » in bambini morti
di pertosse o morbillo complicati da broncop?)lmonite; anche dal lato speri-
meutale & riuscito a vari autori, o mediante ’iniezione endoperitoneale di un
ceppo di stafilococchi con produzione di ascessi metastatici polmonari (THIrO-
roix e DEBrE) o con l'introduzione nella parete bronchiale di tartaro dentario
ricco di germi (SmiTH) 0 con l'inoculazione endobronchiale od endovenosa di
ceppi tubercolari (Durourr e Lerat, MEexcarnLin), di riprodurre un quadro
di bronchiettasie.

Come agiscono i processi acuti e perche solo in determinati individui?

Come agiscano, la cosa ¢ evidente: si tratta, di solito, di gravi processi
locali — per lo piu broncopneumoniei — per opera di germi che pur non riu-
scendo a superare la barriera bronchiale ed a diffondersi in tutto I’organismo,
come nella setticemia, si soffermano a lungo nella loro sede ¢ quivi esercitano
in modo intenso la loro azione lesiva sulla parete dei bronchi; ¢ naturale che
quivi si costituisca wna deficiensa anatomica e funzionale, una minor resi
stenza al trawma respiratorio che interviene in un secondo tempo sopratutto
con un meccanismo da pulsione: in terzo tempo per lo stabilirsi dei processi
infettivi e selerotici peribronchiali e parenchimali puo pure prevalere il mec-
canismo da trazione.

Tale azione morbigena potra svoigel'si ancor meglio di fronte a partico-
lari condizioni del soggetto per difetti di prima formazione o per debolezza co-
stituzionale, per malattie intercorrenti, per carenza nutritiva e cosi via. Si ri-
chiede quindi una particolare violenza” del processo infettivo, ma sopratutto il
suo soffermarsi a l@go in determinate zone con distruzione della lamina epi-
teliale dei bronchi (oltre a un eventuale difetto organico: rachitismo? diatesi
essudativa?) perché si verifichino solo in qualche caso dei tanti colpiti da
malattie acute infettive, le dilatazioni bronchiali.

Si svolgono poi abitualmente nelle bronchiettasie anche iniziali dei feno
meni di autolisi e di autoputrefazione batterica per opera di anaerobi che pro-
duacono un’alterazione dell’epitelio delle pareti bronchjali, causando gia da
principio un arresto dell’attivita ciliare cui spetta buona parte del meccanismo
espulsore delle secrezioni_bronchiali (CrEvaLER Jaxsox). Si ha cosi il rista-
gno del secreto e la creazione di un circolo vizioso che ha la sua risultante
nella definitiva scomparsa di ogni attivita espulsiva dei bronchi. Il fattore in-
fettivo con la suppurazione cronica associata a ristagno & poi la causa precipua
della frequente complicazione in ascesso e gangrena polmonare che rappresen-
tano molte volte I’episodio terminale della malattia.
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I stato pure invocato di recente dalla Scuola Americana di JAKSON (GrA-
HAM e SINGER, Davis ecc.) un rapporto genetico « a distanza » tra flogosi del
rino-faringe e dei seni paranasali ¢ le bronchicttasie. Non ¢ mio compito di
sviluppare appieno queste nuove vedute (gia intuite in Francia da Skrenat),
il che spetta al mio esimio correlatore prof. Lasacya; mi basti qui accennare
brevemente al quesito che ha interessato vivamente i laringologi d’oltre Oceano.
e che promette di essere utile palestra anche dal punto di vista terapeutico.

Il stata osservata infatti 'alta frequenza dell’associazione tra peri-sinusiti
sub-acute croniche e bronchiettasie a vario sviluppo in soggetti per lo piy
giovani.

Come pero riferiscono gli stessi autori americani e giustamente ammonisce
il PrroNi, non é sostenibile un rapporto genetico diretto tra 'una e l’altra le-
sivne, ma entrambe possono essere la resultante di una causa comune, ad esem-
pio, di uno o pit attacchi d’influenza che colpiscono estesamente la mucosa
delle vie respiratorie superficiali e profonde. Al catarro cronico dei seni para-
nasali & attribuito il potére di mantenere e favorire le reinfezioni endobron-
chigli in bronchiettasie gia costituite, mediante il deflusso meccanico del se-
creto ‘nasale nella trachea e nei bronchi o per azione tossi-infettiva a distanza.
tanto che & possibile talora di migliorare in modo sensibile la sintomatologia
bronchiettasica, mediante la sola terapia locale sulle sinusiti. Grerrr va anzi
pid in 13 e ritiene che anche alcune forme a sede addominale, come il tifo, epi-
sodi di peritonite, focolai flogistico-necrotici, il trauma chirurgico combinato
alla nareosi « possano rappresentare altrettanti momenti capaci di offendere la
struttura e la funzione dei bronchi in via diretta — sull’elemento muscolare
ed elastico — ed in via indiretta in quanto squilibrio circolatorio ». Concetti
che valgono per ora solo in qualitdy di utili ipotesi e che d’altronde s’inqua-
drano bene con le teorie sostenute da tempo da E. MoreLrr sulle reciproche in-
fluenze tra addome ed apparato respiratorio, lumeggiate vecentemente dai Mo-
NALDI per quanto si riferisce ad eventuali rapporti tra vago addominale e par-
ticolari sindromi asmatiche in soggetti tubercolosi. Anche gli agenti atmosfe-
rici (freddo, umiditd) delle stagioni fredde, oppure in rapporfo con particolari
mestieri (lavandaie, spazzini ecc.), favoriscono le reinfezioni bronchiali: & in-
fatti frequente nei bronchiettasici il ripetersi ad ogni inverno, delle bronchiti o
Lroncopolmoniti acute. )('

b) Processi cronici. — Viene in prima linea la tubercolosi polmonare.
Sostenuta fin dal 1878 da Grancrpr ceme causa di bronchiettasia e accettata
poi da Marran e Crarsse, ha perduto vieppit terrcno, finché la questione &
stata ripresa dopo la scoperta del Lipiodol dalla Scuola francese (SERGENT,
Pruvost, Armanp pe LiLie, Lion BerNarp, Laxe, Corrs

or, CouvreaUX) che ha
rilevato come la tisi cirrotica tubercolare si accompagni sovente a bronchiet-
tasie. Liion Bernarp attvibuisce alla tubercolosi fibrosa le forme bronchietta-
siche secche emoftoiche di Azouray e Brzancon: Kinprere, MAININI e Pozzo-
hanno notato stati bronchiettasici in tnbercolosi dopo ’abbandono del pneu-
motorace; SiMoN e BLUMENBERG pensano al bacillo di Koch in casi di bron-
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chiettasie criptogenetiche infantili. Surio da molta importanza alla peribron-
chite tubercolare; OBerNDORFER, TexpELo), TorrLITz, GUTERBOCK alle polmoniti
carnificanti tubercolari e cosi via.

Noi abbiamo gia accennato al quesito, trattando del fattore mee
trazione: che in casi @i 7ubercolos: cronica dei polmoni ad evoluzione cirrotica

ico da

con esito in carnijicazions polmonare si formino quasi costantemente delle
ectusie bronchiali, ¢ fuori di dubbio; ed ogni buon anatomo-patologo pud van-
tare un’esperienza pit 0 meno ricea in propositce. To stesso ne ho raccolto sette
casi tipici nel materiale anatemico dell’Tstituto B. Mussolini. Cosi pure, le due
malattie possono essere associate nello stesso individuo e persino nello stesso
polmone, pur essendo indipendenti; ad es.. nel caso N. 63 si avevano bron-
chiettasie cilindriche basilari di sinistra e una tubercolosi fibro-nodulare ema-
togena a focolai in parte caleificati del loho superiore d. (espettorato; Koch
negativo). In un altro caso, contreilato anatomicamente, si avevano bronchiet-
tasie sia in campo tubercolare, sia in campo polmonare integro, e cioe: uel
lobo superiore destro esisteva una tubercolosi fibro-nodulare con piccole ecta-
sie bronchiali e nel lobo inferiore sinistro tipiche dilatazioni bronchiettasiche
pure cilindriche e fusiformi. Infine, le bronchiettasie, decorrenti come taii per
un tempo pit o meno lungo, possono infettarsi secondariamente col bacillo i
Koch, come é successo nei nalati N. 4 e N. 60 che sono fundamentalmente, dal
punto di vista clinico e radiologico, dei bronchiettasici ma_con espettorato
Koch positivo. (Vedi a questo proposito la tesi di specialita di FArascHI). An-
che dal punto di vista anamnestico, non ¢ rara la dimostrazione di precedenti
tubercolari nel gentilizio dei bronchiettasici: io stesso I’ho notato 16 volte su
73 casi ciod circa nel 22 9.

Con tutto cid, siamo ben lontani dal voler ammettere che la tubercolosi
sia una causa importante delle vere bronchiettasie : essa puo dare dilatazione
dei bronchi, come un epifenomeno di una tisi cirrotica; ma non incide gran che
nella eziopatogenesi delle classiche bronchicttasie : queste rimangono una ma-
(attia autonoma se pure ad eziologia molteplice.

*
* x

Poche parole sulla sifilide. Anche Pimportanza di questo fattore ¢ stato
esagerato, specie da alcuni auteri stranieri (TripiEr e BrriEr, HuriNer,
AZOULAY, SERGINT, Wissk, Scurontr e HariNg ecc.), negata recisamente da altri
(I.. KINDBERG, POUMEAU-DELILLE ece.). JaccHis, pur avendo osservato rari casi
di sifilide in bronchiettasici, pensa che 'eredo-lue possa valere « quale fattore
idiocinetico » che abbia modificato in modo patologico lo svilappo embrionaie
del tessuto.

In generale, non si hanno che poche descrizioni di bronchiettasie riferibili
ad una causa Inetica (Wiese ne ha descritto quattro casi) e anche queste sono
tutt’altro che sicure. Nefla comune casistica dei bronchiettasici la sifilide con-
genita od acquisita figura in una percentuale minima: L. KiNxnBeErg non I’ha
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mai riscontrato: FronrtaLr idem su 9 casi in bambini: JaccHia Pha trovata tre
sole volte e poi esaminando 50 adolescenti sicuramente eredo-luetici non ha mai
riscontrato una bronchiettasia; io conto 4 infezioni luetiche nei miei 73 casi,
delle quali una congenita e 3 acquisite. In tutti i pazienti la lue era stata cu-
ratu in modo sistematico. Solo nel 1° caso (eredo-luetico) non si poteva esclu-
dere qualche rapporto eziologico tra spirocheta pallida e bronchiettasie. T noto
& questo proposito che il riscontrc di forme spirillari nell'espettorato non ha
nessun valore eziologico, trattandosi di spirilli facili ad osservarsi nelle gan-
grene polmonari (Besancox ed EctiGory).

BRAURR, in una sua relazione sulle bronchiettasie, ha esposto la teoria che
esse rappresentino uno stadio terziario di una polmonite interstiziale recidi-
rante: anatomicamente, si avrebbe in un primo periodo uwna « bronchitis in-
tramuralis » in un secondo una « peribronchitis » e nel terzo stadio una « bron-
chitis ulcerosa ». ’

Altre cause tossi-infettive o irritative croniche di minore importanza ven-
nere a volta a volta esposte dai singoli AA.: cosi i gas di guerra con le loro
sequele anatomiche (BaLLoN e Gramaar), il cancro polmonare, la malaria (io ho
riscontrato 10 casi di malaria nei miei bronchiettasici), la pneumoconiosi e
cosi via.

***

Un posto a s¢ merita il fattore circotatorio. It stata osservata la possibi-
lita sia in clinica che nell’esperimento del formarsi di ectasie bronchiali per
trombosi o legature Ji vasi bronchiali corrispondenti (AMPUILLE e MAzARD.
SAU!"H{BRUCH e Bruny). Anche Viparr in un lavoro recente da un certo valore
patogenetico al catarro bronchiale da stasi degli individui anziani che tra-
sforma il tubo bronchiale resistente in un tubo pid molle ed anelastico.

Venne pure notato dagli anatomici Uaspetto angiomatoso delle pareti delle
bronchiettasie che & causa di frequenti emoftoe e vennero pure segnalati casi
clinici di bronchiettasie in polmoni da stasi (Lursa Iam). To stesso conto due
usservazioni del genere: in una (donna di 24 anni) la sintomatologia bronchiale
e cardiaca si era costituita 4 anni prima in seguito ad una broncopolmonite
settica di sin. con endocardite. Attualmente si nota un doppio vizio mitralico
con scompenso del piccolo circolo e frequenti emottisi: oltre a ¢id, espettorato
fetido a piccole vomiche ripetute e segni clinico-radiolegici persistenti di hron
chiettasie nel lobo inferiore di s. Nell’altro. ragazza di 17 anni, le bronchietta-
sie datavano dall’etd di 8 (broncopolmonite) erano bilaterali e prevalenti a d.;
il vizio cardiaco (doppo vizio mitralico) da causa ignota e di antica data forse
contemporaneo o preesistente alla malattia bronchiale. La stasi polmonare era
pitt evidente nel primo caso.

Evidentemente, la stasi cronica del polmone con le sue sequele anatomiche
di sclerosi cronica interstiziale, potra favorire la dilatazione per un meccani

2 -— A. OmopEr ZoriNi. - Le bronchiettasie.
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smo da trazione, ma non esserne la causa determinante ; nei miei due esempi
le bronchiettasie potevano benissimo spiegarsi con il processo acuto infettivo
dell’apparato respiratorio, indipendentemente dalla stasi che appare un feno-
meno aggiuntivo.

Non ¢ da pensare ad una genesi emotogena delle bronchiettasie: nei casi
di emboli settici polmonari si forma prima un ascesso e poi secondariamente
si possono costituire le ectasie dei bronchi, ma sempre in rapporto diretto ai
focolaio morboso polmonare.

-

In una buona percentuale, infine, la genesi rimane oscura (14), o per lo
mmeno non si riesce a rintracciare nell’anammesi aleuna malattia infettiva che
ha segnato I’inizio delle bronchiettasie e d’altro canto, per il tempo di com-
parsa e le caratteristiche morfologiche esse non si possono assegnare alla cate-

; goria delle forme congenite. Per questi casi si puo ammettere l'ipotesi di una
predisposizione anatomica e funzionale circoscritta o diffusa, come « primum
movens »; nel decorso successivo valgong le stesse considerazioni gia svolte per
gli altri casi.

CONCEZIONE DBLL’A UTORE.

In conclusione, le bronchiettasie si distinguono per la loro eziopatogenesi
in congenite (rare) e acquisite (frequenti). Le prime possono derivare da age-
nesia degli alveoli o da atelettasia fetale alveolare, su cui interviene secondg-
riamente il fattore meccanico (ventosa pleurica) e infettivo.

E incerta la partecipazione di una predisposizione anatomica e funzionale
cirooseritta a determinati distretti bronchiali nellq genesi di alcune bronchiet-
tasie acquisite, non ben chiarite nel loro movente iniziale. Tutte le altre forme
acquisite riconoscono una causa fondamentale infettiva per opera di una grave
malattia acuta o subacuta a focolaio (bromcopolmonite) che persista a lunyo
nell’apparato respiratorio e colpisca in primis la wmucosa, alterando poi la
struttura e la funzione di tutta la parete bronchiale ¢ rendendola pin fragile
di fronte all’impegno meccanico respiratorio norinale od in eccesso; in un se-
condo tempo interviene in prevalenza un meccanismo « da pulsione » (ristagno
di secreto, trauma della tosse ece.) ed in terzo tempo da trazione per lo svolgersi
di processi sclerotici peribronchiali o pleurici. In qualche caso, d’origine pleu-
rogena, quest’ultimo fattore ¢ primitivo e prevalente. 11 fattore tossi-infettivo
cronico polimicrobico determina le suppurazioni croniche bronchiali e le even-
tuali complicanze. E dubbio Uintervento di azioni morbigene a distanza (sinusiti
paranasali) nel determinare le reinfezioni bronchiali.

I processi infettivi cronici, come la tubercolosi e la sifilide, givocano un
rrole minore nella genesi delle vere bronchiettasic autonome. C'0si purie la ste
n6si dei grossi bronchi per opera di corpi estranei. di tumori, aneurismi ecc.,
la stasi cromica dei polmoni, la prewmoconiosi, i gas tossici, il cancro polmo-
nare, la narcosi e cosi via.
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L'origine infettiva, il quadro cronico suppurativo delle pareti bronchiali,
con rigecensioni febbrili broncopneumoniche, la larga partecipazione anato-
mica del tessuto polmonare circostanie al processo infiammatorio cromico
bronchiale, giustificherebbero a mio avriso, pin che la denominazione di
« bronchiettasie » (esponente del fattore patogenetico meccanico che agisce
s0lo in via subordinata) quella pin comprensiva di « broncopolmoniti croniche
tronchiettasiche ».

ProsperTo EZIOPATOGENETICO,

Da agenesia degli al-' \Fal!. meccanico (vento-
Congenite / veoli sa pleurica)
Faut. infettivo (suppu-
razione cronica)

Sucui agisce il
! Da atelettasia fetale

Da infezione acuta \Da pulsione (ristagno

i (broncopolmonite, ’Su cui agisce il del secreto, tosse)
morbille, pertosse i Fatt. meccanico jla trazione (processi

Bronchiet- ’ grippe ecc.) ' ' peribronchiali)

| Da stenosi bronchiale

tasie y
Acquisite ¢

q Da pleurite
U cui agisce essenzialmente il fattore mec-

Da processi tossi-infet-! S
g canico da trazione e in un secondo tempo

tivi cronici cirrogenil
(tubercolosi, sifilide)
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Criptogenetiche (predisposizione anatomica e funzionale?)

il fattore infettivo cronico.

Caprroro seconpo - Studio clinico

Sommario. — Distinzione dell’A. in: Bronchiettasie conclamate e larvate.

a) Forme conclamate (Bronchite o broncopolmonite bronchiettasica). Qaudro clinico:
Anamnesi, espettorato e sue caratteristiche; emottisi: sua frequenza e caratteri. Stato
soggettivo e oggettivo. Lesioni delle prime vie aeree. Ispezione, palpazione e percussione
del toracc. Varie sindromi ascoltatorie: cavitaria, bronchitica diffusa, bronchitica ecirco-
scritta, enfisematoso-asmatica e pleuritica fibroadesiva. Frequenza delle pleuriti e dei
fibrotoraci. Varia sede ed estensione. Rapporti fra bronchiecitasie e tubercolosi, ascesso,
gangrena polmonare, asma bronchiale. Decorso. Forme acute e croniche. Rilievi anatomici.
Bronchiettasie dell’infanzia.

b) Forme larvate (Bronchiolide bronchiettasica a decorso pseudotubercolare). Notizie
bibliografiche. Ossercazioni personali. Considerazioni sul quadro clinico. Rapporti con
le c. d. forme «secche emoftoiche ». Diagnosi differenziale con la tubercolosi ed altre
malattie.

Rilievi fisiopatologici su 24 bronchiettasici. — Diagnosi e prognosi clinica. Conclusioni

Come gid secrissi in un lavoro dello scorso anno, dividero le bronchiettasie
in conclamate e larvate, non gia a puro scopo descrittivo o didattico, ma per-
ché in realtd le due forme presentano note cliniche differenziali e meritano, a
mio avviso, di occupare un posto diverso nella clinica delle broncopolmoniti o
Lronchiti croniche bronchiettasiche. Le prime, gid evidenti molte volte ad una
semplice indagine anamnestica ed un esame ispettivo (tipica storia di bronchiti
ricorrenti, cianosi del volto e delle estremita, dita ippocratiche, tosse con abbon-

dante espettorazione Koch negativa, grossolani rantoli cavitari ecc.), le se-
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conde di rilievo clinico molto piu delicate e talora a decorso tipicamente tu-
bercolare; tanto che con relativa frequenza vengono scambiate con una tuber-
colosi delle regioni media o basilare del polmone. Cosi facendo, mi sembra di
corrispondere ad un sano criterio medico, pin che non seguendo 1'esempio di
altri AA. che vorrebbero dividere le bronchiettasie secondo un concetto eziolo-
gico e genetico: gia abbiamo rilevato, infatti, la grande difficoltd di una netta
distinzione tra bronchiettasie congenite ed acquisite; e poi, a che serve in pra-
tica il sapere se una dilatazione bronchiale si ¢ originata da una grippe o da un
morbillo, o da un ascesso, o da ana polmonite? Cio & patogenesi, non ¢ clinica,
non risponde a fisionomie cliniche diverse, perché sia le forme congenite,
quando sono infettate, sia le acquisite hanno una fenomenologia ed un decorso
pressoché uguale e le varianti sintomatiche dipendono pia dalla gravita mag-
giore o minore delle alterazioni anatomiche polmonari che non dalla causa
prima che le ha prodotte. Tutta al piw, potremo notare, come vedremo in se
guito, una maggiore gravitd e rapidita di sviluppo delle bronchiettasie da gan-
grena o da ascesso polmonare (ascessi bronchiettasianti, come li chiama Sgz-
GENT) e viceversa un periodo di iatenza e una relativa benignita delle forme
‘congenite, specie di quelle situate nel lobo superiore d.: ma si tratta di sfu-
‘mature cliniche che non possono autorizzare una separazione.

Altri AA., come ad es. il ToussaINT e il DecscHEn in un lavoro recente,
‘dando maggior valore all’infezione secondaria delle brouchiettasie, parlano di
torme acute infettate e infettanti (voluminose, maldrenate a prognosi infau-
sta), di forme croniche infettate a riacutizzationi infettanti (bronchiettasie ci-
lindriche o moniliformi diffuse, suscettibili di guarigione), di bronchiettasic
con scarsa secrezione non infettate (per lo piu di origine sifilitica o secondarie
a una sclerosi polmonare) e forme fruste (clinicamente benigne, frequenti nei
tubercolosi in vicinanza delle zone cavitarie, nei luetici, bronchitici cronici ece.).
Ma anche in questo caso si tratta di concetti teorici: in realtd, 'una e I’altra
di queste forme non rappresentano che diversi stadi di sviluppo di una stessa
forma clinica sorpresa in epoche diverse, non quadri clinici relativamente
autonomi nel loro decorso e sintomatologia.

Cosi pure censurabile ¢ I'abitudine di diversi clinici di ricorrere ad un cri-
terio radiologico, dividendo le bronchiettasie in cilindriche, ampollari, moni-
liformi, cistiche, cavitarie ecc.; distinzione giustissima dal punto di vista mor-
fologico, ma non clinico: si potra, come vedremo, notare una certa prevalenza
di bronchiettasie cilindriche nelle forme larvate e di tipo cistico o ampollare
nelle forme conclamate, ma cio non ei antorizza ad elevare alla dignitd clinica
differenziale il puro carattere morfologico, che non ¢ rilevabile coi comuni me-
todi obbiettivi fisici di esame. Non dobbiamo mai dimenticare il malato, come
i si presenta alla nostra osservazione diretta, senza ricorrere a soprastrutture
di indole tecnica o teorica. Quindi: bronchiettasie conclamate e bronchiettasie
larvate. .
Tra le prime, ricorderd brevemente anche quelle infantili, che in fondo non
si differenziano da quelle dell’adulto se non per le maggiori ripercussioni sulla
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stato generale e sullo sviluppo somatico e — in parte — per la terapia. Nella

descrizione sintomatologica mi atterrd, oltre che ai dati acquisiti dalla lette-

ratura, alla mia esperienza personale, forte di 59 casi di forme conclamate e 14
Plrd

larvate: in tutto 73 casi, di cui 36 maschi e 37 femmine. Rispetto all’eta, vedi
il segnente specchietto:

Da 0ai0aoni . . . . . . . . . . _N. T
» 10 a 20 » E o I B |
» 20 a 40 » F - 1
» 40 a 60 » N
» 60 in su E e T |

N. 73

SRONCHINTTASIE CONCLAMATE,

Veramente suggestiva ¢ I’anamnesi che in molti casi si puo dire stereoti-
pata: & la storia, che si ripete con poche varianti, di un catarro bronchigle
¢ronico, originantesi per lo piu in epoca infantile o giovanile da un attaceo
acuto di broncopolmonite ; eatarro bronchiale apirettico, senza risentimento
dello stato gene‘lu-ale per molti anné di suc sviluppo, tanto che i pazienti pos-
sono svolgere mestieri anche faticosi senza conseguenze, senza evidente aste-
nia, né dispnea, tutto al pit con qualche dolore toracico puntorio o vagante;
ed ecco, ad intervalli pid o meno distanziati di mesi od anni, comparire le ria-
cutizzazioni febbrili del processo bronchiale, durante le stagioni fredde o in
semnto a perfrigerazioni (nel 50 % dei miei casi), di solito col quadro della
brml(,hlte acuta, piu di rado con vere broncopneumoniti o polmoniti franche
ricorrenti (in otto casi su 59) o di accessi asmatiformi (in 3 su 59). Tra i pre-
cedenti anamnestici, ho notato 10 volte su 54 professioni in ambiente polve-
roso; in 12, precedenti famigliari di tubercolosi o bronchite cronica : 18 volte,
le malattie esantematiche infantili, 11 la grippe, 9 la malaria; 11 volte la
pleurite, 3 volte evidenti processi infiammatori cronici della sfera otorinola-

ringologica. con partecipazione delle tonsille (che richiesero interventi opera-
tori) 1 volta la scrofolosi.

L’espettorazione & ecaratteristica; pin o meno abbondante (da 40-50 ce.,
fino a massimi di 400-500 di escreato nelle 24 or e) emesso specialmente al mat-
tino, a bocca piena, senza notevole sforzo. purulento, che messo in un bicchiere
si dispone nei 3 strati: il superiore sc hinmoso, i1 mediano trasparente, 1’infe-
riore torbido, fioccoso. Wsso non era fetido all’incirca mnella metd dei casi: il
/ fetore (non mai cosi spitcato come nella gangrena ¢ solo in rapporto con vomi-
che di abbondanti quantita di secreto) interviene quando si ha notevole ristagno
endobronchiale, con sviluppo di anaerohi e autqlisi dell’essudato. Allesame mi-
crosecopico. sempre ripetuto molte \nlt(’ e completato dalle prove di arriechi-
mento e biologiche, non abbiamo mai riscontrato bacilli acido-resistenti tuber
colari o psendotubercolari, se non in due forme miste, né fihre elastiche, tranne
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in due casi di ascessi bronchiettasici; ja flora batterica & mista, con presenza
di"diplococchi, eventuali spirilli e di ecristalli dgi acidi grassi. In un caso sin-
golare osservato nel nostro Tstitute e descritto da Paroint (bronchiettasie com-
plicate da ascesso, in soggetto luetico) i cristalli avevano assunto dimensioni
notevolissime e si intrecciavano a fasci, ramificandosi, quasi ricordando un
groviglio micetico, tanto che a prima vista venne posta diagnosi di micosi pol-
monare. In realta, con le npportune prove chimiche, i filamenti aghiformi e a
fascio risultarono costituiti da acidi grassi e quelli fusiformi da grasso neutro.

Un rilievo particolare merita, il quesitc delle emottisi. Gia da tempo avevo
rilevato come esse siano relativamente frequenti, formando il gruppo prinei-
pale di emottisi non tubercolari. Nella mia casistica ’emoftoe figura in 30 casi
su 59, ma solo 4 volte abbondanti, come nellg tubercolosi, cisti da echinococco,
ascesso, dove la causa é data dalla erosione di un vaso sanguigno importante.
Negli altri 26, si verificavano piccole emissioni ripetute di sangue puro o mi-
sto ad espettorato purulento. Queste riconoscono di regola un’origine conge
stizia, provenendo dalle pareti angiomatose delle ectasie bronchiali o per dia-
pedesi dei globuli rossi o da erosioni superficiali della mucosa. Una sola volta
ho notato un’emottisi fulminante.

La cutireazione con tubercolina umana e bovina, praticata 16 volte, ha
dato risultato positivo in 11 e negative in 3,

In un periodo pin avanzato, il subbiettivisme¢ non & cosi buono come ab-
biamo descritto, ma si manifestano pitt 0 meno palesemente i segni dell’insut-
ficienza respiratoria e cardiovascolare. 1 pazienti tebbricitano, deperiscono,
sono tormentati da tosse continua ed espettorazione abbondante, che non da
loro tregua ed & nauseunte per la quantita ed il cattivo odore, suscitando spesse
volte 'orrore dei famigliari, che considerano i propri congiunti come dei tisici
al terzo stadio; ed in realta, il quadro grossolano @& quello di una tisi (bron-
chiettasica).

All’esame oggettivo, & singolare il contrasto tra lo stato generale, di re-
gola buono, e i sintomi fisici dell’apparato vespiratorio. Tale contrasto sinto
matologico non é pero esclusivo delld bronchiettasie, perché puo apparire an
che in molte forme di tubercolosi cronica e persino di forme tubercolari pneu-
moniche subacute, prima dello stadio distruttivo (tisi florida). In complesso,
Tud valere 'aforisma : « bronchiettasia non & malattia ; malattia ¢ ristagno en-
obronchiale ». Finché Ia capacitd espettorante si mantiene buona, ’organi-

fsmo non soffre molto per le condizioni locali : quando invece comincia a man-

care il drenaggio dei bronchi intervengono i fenomeni putridi con tutte le loro
tristi conseguenze sull’organo e sull’individuo. In un quarto dei miei casi (per
lo pin bronchiettasie complicate da ascessi) le condizioni generali erano sca-
deunti. I pure frequente Uevenienza di cianosi o subgianosi cronica del prolabio,
dei pomelli delle guancie e delle estremitd, talora accompagnata da telean-
gectasia venosa al viso ed al torace e a ditg ippocratiche pin o meno evidenti.
Nella mia casistica esse figuravano, mmﬂromlendn le fasi iniziali, all’incirca
nel 40%. Una sola velta ha riscontrato anche osteoe-tmpatia pneumica e
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2 volte segni manifesti di ipoevolutismo somatico e sessuale, mentre Iintelli-
genza e la psiche pure essendo un po’ torpidi, non denunciavano gravi defi-
cenze. Al collo & di regola il reperto di una micropoliadenopatia, mentre & ecce-
zionale la vera scrofolosi.

Le alterazioni delle prime vie aeree vennero studiate attentamente dal
prot, Morra in 23 bronchiettasici di varia ety (dai 10 ai 58 anni) e sesso (14 uo-
mini e 9 donne). Riassumo i principali risultati. Nessun paziente ha mai ac-
cusato disturbi della voce; solo 8 andavano soggetti a frequenti faringo-ton-
silliti, senza che si potessero riscontrare evidenti rapporti tra Vinizio dei di-
sturbi bronchiali e quello delle flogosi faringee. Due erano stati operati di ton-
sillectomia, ma soltanto in una segui all’intervento operatorio una broncopol-
monite con piccolo focolaio di gangrena, che diede origine alla sindrome bron-
chiettasica. IT setto nasale scvente deviato; in un caso esisteva un polipo del
meato medio dal lato opposto alla lesione bronchiale. La mucose nasale e fa-
ringea era in genere iperemica, senza altre particolaritii; in un caso atrofica ed
in un altro con ozena. Le tonsille palatina e faringea modicamente ipertrofi-
che in 8 casi, atrofiche o normali nel resto.

Le linfoghiandole cervicali presenti rella parte alta della catena della
vena giugulare interna, talora anche nella catena del nervo spinale e nel re-
sto della catena giugulare. Solo in 5 casi erano assenti.

La laringe per lo piu presentava un’iperemia a carico del vestibolo, in
rapporto con lo stato della mucosa nasale e faringea; in alcuni casi esisteva
un leggero stato pachidermico dello commessura posteriore.

Vessuna evidente sinusite paranasele nei casi esgminati.

11 torace puod apparire sia con le note dell’abito longilineo, come con quelle
del torace corto e globoso dell’enfisema ; tuttavia € raro il reperto tipico « a
botte »; di regola nei miei casi erano espanse le regioni alte. mentre le basali.
specie quelle in rapporto con la zona polmonare malata, sembravano retratte.
I'na ipomobdilita respiratoria evidente dell’emitorace colpito si verificava al-
'inrirea nella meta dei casi, 1alora con scoliosi convessa della colonna, quando
si era instaurato un vero fihrotergce adesivo (12 volte su 59). Il sintoma di
Boerr era presente all’incirca in un quinto dei casi. Il fremito vocale tattile
rinforzato nel 60 9, diminuito nel 10 9.

Alla percussione ho notato una riduzione dell’area di sonorita apicale, una
retrazione del margine inferiore polmonare omolaterale con abolizione o forte
riduzione della mobilita attiva inspiratoria all’incirca nella meta dei casi (pleu-
riti! rigidita del parenchima polmonare!). Anche la mobilita passiva dei mar-
gini era sovente abolita. Tressoché costante un’fpafoneéh ovvero uw’ottusita
con senso di maggior resistenza, nelle zone colpite e circostanti (per 1o pin le
hasi e le regioni scapolari). Soltanto nelle grosse caverne bronchiettasiclie. dopo
lo svuotamento, poteva dimostrarsi un’ipersonorita basale con ipofonesi delle
regioni interscapolo-vertebrali. Solo in due casi di bronchiettasie cistichie del
loho superiore destro era dimostrabile anche il fenomeno di WixtricH. Nei casi
con enfisema (rarvi) si aveva suono di scatola.
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All’ascoltazione si possono avere reperti variabili, non solo da soggetto a
soggetto per i diversi stadi e le alterazioni anatomiche, ma anche nello stesso
paziente in rapporto alla maggiore o minore replezione delle cavita bronchiet-
tasiche col loro secreto: qnesta mutdblhta del reperto acustico ¢ denunciata
come una caratteristica, ma ¢ comune agh ascessi, alle gangrene, tisi cavitarie
molto secernenti ece. Cid che indubbiamente & pin esclusivo delle bronchiettasie
é la relativa fwsu‘u del reperto, anche a distanza di mesi ed anni, stante la evo-
Iuzione molto pu] lenta che nelle altre malattie. « Grosso modo », si possone
verificare, secondo me, cinque sindromi steto-acustiche :

1) Sindrome cavitaria :

2) » bronchitica diffusa;

3) » bronchitica circoseritta ;

4) » enfisematoso-asmatiea ;

3) » pachipleuritica adesiva (fibrotorace).

Le prime 3 piu frequenti, le altre due meno frequenti: queste molte volte
mascherano i rantoli, difficultando la diagnosi, se non sopperissero i dati anam-
nestici ed i caratteri dell’espettorato. Ad es. nel caso N. 6 della mia serie. pur
essendovi grosse dilatazioni bronchiali diffuse a tutto il polmone destro, non si
riusciva ad udire rantoli per lo spesso coltrone pleuritico sovrapposto al pol-
mone e per Passoluta immobilita ed esclnsione dall’attivita respiratoria di tutto
I’'organo colpito. La sindrome acustica calztarla locale presente nel 65% dei casi)
diventa evidente specie dopo aver invitato l’amm.llato a tossne eda eliminare
parte del secreto e consta tanto del reslnro hrong}nule 0 metailllco quanto di una
grande ricchezza di r-untoli gorgooliunti (vera « pentola di ebollizione ») e spesso
anche della broncofoma sonora ed afona. La bronchitica diffusa non & solo carat-
teristica di lesionj estese a tutto un polmone o quasi; ma sovente interviene sotto
forma di bronchite secca nelle bronchiettasie cavitarie circoscritte (cigolii e si-
bili bronchiali) anche dall’altro lato, denunciando un certo stato irritative dit-
fuso a gran parte dell’albero bronchiale sopratutto nei periodi di riaccensione.
Esaa ¢ pure presente all’incirca nella metd della casistica. La bronchitica cir-
4o&r1tta ¢ piu tipica, come vedremo pit innanzi, delle forme larvate. sotto
forma di fine « crepitatio » da bronchite capillare. Essa tuttavia si nota so-
vente alla base polmonare controlaterale, denunciande o un incipiente stato
bronchiettasico o fatti da stasi, o crepitti pleurici o infine fenomeni trasmessi.
L‘cnﬁs@atosa e la pleuritica (che si possono associare alle precedenti) xi di-
stinguono per la grande poverty dei sintomi acustici.

A carico degli altri visceri, di solito non si trovano alterazioni di partico-
lare rilievo. Nel sangue si ha spesso anemia secondaria. Il cuore pud essere mo-
dicamente dilatato e spostato dal lato affettc nei casi di fibrotorace. I’angolo
epato-cardiaco ¢ ottuso in un quarto dei easi.

La parte radiologica non spetta a me, ma al correlatore prof. VALLEBONA
Dird soltanto che nella mia casistica si sono riscontrate bronchiettasie ampol
lari e sacciformi, a nido i rondine, nel 40 °/; hroncliettasie cistiche diffuse




ad un lobo od a un intero polmone nel 15 9, ; il resto era dato da caverne bron-
chiettasiche isolate (209) o da bronchiettasie cilindriche o moniliformi (25%).
La diagnosi radiologica con radiografia nativa é diventata nelle mani dei no-
stri radiologi abbastanza agevole, come Cerurrr ha riferito al Congresso di
Radiologia di Parma (1933). Tuttavia ¢ indispensabile la broncografia, special-
mente nei casi dubbi e larvati.

Nei riguardi della sede e della estensione delle bronchiettasie (calcolande
tutti e 73 1 casi) :

‘ Lobo superiore d. . . . . . N. 4
Bronchiettas. a D. ( Lobo inferiore e medio d. . . . .oy B 29
’ Totali del pol. d. e base s. . . . . » 5 \
\ Lobo superiore s. . . .o» 0)
Brch. a S, ! Lobo inferiore s. (retrocardiache) . . .o» 184 2%
' Totali di s. e base d. . . . . . o» 8 s
\ Prevalenti a d. . . . . . .oo» 9
Breh. bil. lob. inf. . Prevalenti a S. . . . . . .o» 10 { 25
/ Simmetriche . . . . . . . o» 6 \
Totale . . . N.73
Brech, del pol. S. (esclusive o prevalenti) . . . . . . 36 '
Breh. del pol. D. (esclusive o prevalentiy .- . . . . . 31 3
Breh. bil. simmetriche . . . . . . . . . . 6 \
Frequenza secondo i vari lobi
Lobo inf. S. (esclusive o prevalenti) . . . . . . . 28
Lobo inf. D. (esclusive o prevalenti) . . . . . . . 22
Lobo sup. D. . 4 '
Lobo sup. S. . . . . . . . . . . . . 0
Totali di S. . . . . . . . . . . . . 8 w3
Totali di D. 5 \
Bil. simmetriche . 6
Bronchiettasie unilaterali . . . . . . . . . 35 ) 73
Bronchiettasie bilaterali . . . . . . . . . . 38 )

Donde si rileva (concordemente all’osservazione degli altri AA.) la predile-
zione del processo per il lobo inferiore S. e per tutto il polmone di S., mentre
il lobo superiore 8., da solo, non appare mai colpito. E pure da osservare la
maggioranza di forme bilaterali sulle unilaterali, cio che ¢ di ostacolo alla larga
attuazione di una comune terapia interventista.

Sui rapporti tra bronchiettasie e pleuriti. bronchiettasic e tubgrcolosi gia
abbiamo parlato nel capitolo 1°. Qui mi preme di accennare ai rapporti tra bron-
chiettasie ed ascessi polmonari, argomento gia trattato magistralmente da Sgr-
GENT, che ha distinto tre forme: bronchicttasie ascessuali, in cui 1’ascesso si
forma secondariamente, come una complicanza ; ascessi bronchiettasianti, cio¢
ascessi polmonari primitivi ehe dinno origine a brounchiettasie secondarie: ed
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ascessi bronchiettasici, ir cui il quadro clinico evolutivo & pit complesso e ca-
ratterizzato dalla simultanea comparsa di bronchiettasie ed ascessi polmonari.

Io ho osservato piu sovente la prima evenienza (bronchiettasie che esitano
in ascesso); una sola volta un ascesso bronchiettasiante, controllato al tavolo
anatomico: in questo caso, uome di 29 anni, che non aveva mai avuto tosse né
catarro, si era verificato a 27 anni in seguito ad una gastroenterostomia per
ulcera gastrica, un embolo settico alla base polmonare sinistra con successivo
sviluppo di un ascesso polmonare cronico durato per due anni ecirca. Fu curato
anche col pneumstorace senza risultato: mori per gangrena: all’autopsia, at-
torno al vecchio focolaio ascessuale del lobo inferiore si vedevano numerose
bronchiettasie cilindriche e sacciformi, oltre a focolai recenti di gangrena in
entrambi i lobi inferiori.

Non & molto raro anche 1'ascesso cerebrale metastatico : io T'ho osservato in
due casi.

Sui rapporti tra bronchiettasie ed asma essenziale non lo larga esperienza
personale. Si possono osservare nei bronchiettasici (3 dei miei casi) sindromi
acustiche asmatiformi, ma senza 1l comparsa ed il succedersi caratteristico di
accessi asmatici: ¢ pin frequente invece 'osservazione di « crisi soffocanti od
asfittiche » nelle fasi avanzate, con abbondante ristagno e difficolta all’espet-
torazione.

Il decorso delle bronchiettasie é eminentemente cronico. Le forme conge-
nite possono restare latenti per tutta la vita e costituire, come talora succede,
un reperto d’autopsia; pit spesso si infettanc con flora batterica polimicrobica
in seguito ad un attacco acuto bronco-pneumonico, che segna l’inizio « appa-
rente » della malattia. Ma anche quando essa & giunta allo stadio conclamato,
pud durare per interi decemni, dalla nascita alla morte dell’individuo, come
pure pud assumere un’evoluzione meno lenta, quando intervengono complica-
zioni, specie suppurative. £ discusso il quesito della esistenza di forme acute
o subacute.

Vi sono bronchiettasie acute che insorgono « d’emblée » durante un pro-
cesso acuto polmonare (broncopolmonite, morbillo, pertosse) controllate anato-
micamente e che in breve risolvono; altre invece persistono in modo definitivo
e vanno accentuandosi.

Vi sono pero Autori, come L. KINDBERG, che interpretano i fenomeni attri-
buiti alle bronchiettasie acute come particolari forme suppurative della bron-
copolmonite. A questo proposito Mura, con due osservazioni personali, puo €on-
fermare ’idea di L. Kinoeerc di un’origine delle bronch. acute come da ascessi
miliarici peribronchiali svuotati nei bronehi.

*
* *

Anche dal punto di vista radiografico. & possibile talora seguire per anni
una bronchiettasia senza notare variazioni: cosi CeruTTI nel nostro Istituto
ha seguito per 4 anni 7 casi di bronchiettasici con radiografie seriate, trovando
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che le immagini sono sovrapponibili anche a distanza di tempo. C’¢ tuttavia da
obbiettare che mancano rigorosi termini di confronto broncografici, i soli at-
tendibili in simile genere di ricerca.

In realta, se & vero che molte bronchiettasie sono « statiche », ¢ altrettanto
vero che molte altre evolvono sopratutto a tappe: ad ogni riaccensione acuta
del processo broncopneumonice succedono nuove offese al tessuto bronchiale e
parenchimale circostante, con la risultante di un aggravamento delle condi-
zioni anatomiche locali o di una maggiore diffusione. Cosi & stato osservato
qualche volta dai chirurghi dopo interventi di toracoplastica o di lobectomia da
un lato la comparsa di bronchiettasie controlaterali. Anche MorL, autore di una
pregevole monografia sulle bronchiettasie fondata su di una larga esperienza
broncografica e anatomica (55 casi sezionati!) afferma che la malattia prima &
unilaterale e poi diventa bilaterale. SErRGENT, BornET e DUrAND vorrebbero con-
siderare le bronchiettasie cilindriche e moniliformi come acute e subacute (primo
stadio della malattia) e le sacciformi come croniche. Non posso accettare com-
pletamente il concetto, perche, come vedremo, molti casi di forme larvate cro-
niche sono sostenute anatemicamente da dilatazioni cilindriche o fusiformi.

Quando non intervengano malattie intercorrenti mortali, lo stadio ter-
minale & queilo della « tisi bronchiettasica ». Questo triste quadro & analogo a
quello della gangrena polmonare: compare febbre pii o meno elevata, emacia-
zione, sete intensa per le grandi quantitd di espettorato fetido che vengono
emesse quotidianamente. Il polmone si trasforma in una sorgente continua di
pus fetido che non si estingue mai; col persistere di tali disturbi, il paziente
J'ud andare incontro a cachessia con amiloidosi dei visceri.

Pit di sovente intervengono perd complicazioni che consistono in focolai
suppurativi del polmone o di organi lontani (ascessi metastatici cerebrali)
oppure broncopolmoniti, polmonite acuta, empiema settico. In qualche raro
caso si ha la morte per emottisi fulminante. I1 Pnx. spontaneo & raro per la
frequente sinfisi pleurica. Pud impiantarsi (ma raramente) il bacillo di Koch
¢ in etd avanzata anche originarsi un carcinoma bronchiale.

Nei miei casi venuti a morte e controllati al tavolo anatomico (n. 7) i1 de-
cesso era stato determinato da broncopolmonite gangrenosa (3 volte) da ascesso
cerebrale metastatico (1 volta), da cancro polmonare con metastasi neoplastiche
e suppurative cerebrali (1 volta), da flemmone acuto dell’ileo-psoas con bron-
chite diffusa (1 volta), da intossicazione acuta di cocaina (1 volta).

RILIBVI ANATOMO-ISTOLOGICI.

Non ho molto da aggiungere a quanto & gia descritto dai classici e recen-
temente affermato ed esteso anche dai lavori delle scuole italiane del Prpern
e del Mo~Tr. Uno studio particolareggiato sni nostri casi sia di bronchiettasie
pure acute e croniche, che associate a tubercolosi verra comunicato dal collega
Mrra, che ha raeoolto per mlo consiglio il materiale dell’Tst. Mussolini: a me
interessa tuttavia rimarcare, come anche la nostra esperienza dimostri nelle
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forme croniche la larga partecipazione al processo infiammatorio del tessuto
polmonare circostante alle cavita, talora con veri quadri di carnificazione, cio
che giustifica la denominazione gia da me proposta di « broncopolmonite cro-
nica bronchiettasica ». Condivido pure I’idea di SuriNo sulla rilevante altera-
zione dello strato muscolare liscio, per lo piti asimmetrica con la risultante di
. dilatazioni aneurismatiche delle parete bronchiali. Anche il tessuto elastico &
¢ profondamente colpito e coinvolto dall’esteso processo infiammatorio « pan-
: bronchiale ». Di particolare rilievo & pure lo stato angiomatoso peribronchiale,
I che ¢ stato elevato da Viarr ad un ruole primario nelle genesi delle dilatazioni
bronchiali.
i Un’ultima considerazione riguarda lo stato ipertrofico di tutto Uapparato
linfoghiandolare sia endopolmonare che dell’ilo. I gangli linfatici appaiono tur-
| gidi, edematosi, infiltrati, talora suppuranti e possono costituire veri pacchetti,
il quasi come nella trasformazione caseosa. E’ frequente il reperto di focolai pol-
monari o ghiandolari tubercolari in stato di calcificazicne o di fibrocaseosi.
Nella figura che segue, presento un esempio tipico di bronchiettasie ampol-

Fic:°1,

‘ ' lari del lobo inf. destro mentre il lobo sup. & colpito da un processo di tuberco- .
losi miliarica discreta, indipendente dalle dilatazioni bronchiali.
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BRONCHIETTASIE CONCLAMATE NEI BAMBINIL

Le bronchiettasie dell’infanzia costituiscono un tema prediletto dei pedia-
tri di quest’ultimo decennio. Basti citare le importanti monografie e i lavori
di Wigss, di MoLn, Bawrox e GraEad, di L. Kixppere, RiprscHBL, Vogr,
RiBapEAU-DUMAS e RaouLt ecc. e in Italia di JaccHia, Frontani, GErBas, G1o-
vErTI. MoRSELLI ed altri minori. Notevole sopratutto il contributo di T'roNTALL
con 9 casi ottimamente studiati.

11 nostro materiale clinico consta appena di 7 casi (inferiori ai 10 anni)
in parte illustrati gid da Casvera nella sua tesi di specialita. In complesso non
si hanno notevoli varianti cliniche dal quadro degli adulti, che ho suddescritto.
Nei lattanti la diagnosi ¢ molto difficile, perché la tosse ¢ soffocante e stizzosa.
simile Alla pertosse e Despettorazicne non ¢ agevole.

Lo sviluppo somatico ¢ spesso inferiore alla norma, il peso stazionario 0
tendente al calo, se non interviene una terapia efficace; la nutrizione dei tessuti
scadente. Talora, come in ‘due dei miei casi, si ha uno spiccato ipoevolutismo
genitale, con atrofia dei testicoli ¢ comparsa pin tardiva dei caratteri sessuali
secondari.

La cianosi periferica e le dita ippscratiche sono abbastanza frequenti nei
caxi inveterati, cosi pure gli avvallamenti di uno o di entrambi gli emitoraci.
Relativamente frequenti le adenopatic tracheo-bronchiali e le vegetazioni
adenoidi.

L'escreato puo essere fetido o non, e viene emesso a bocea piena. E meno
frequente che megli adulti F'cmottisi: io I'ho osservata una sola volta su 7;
FroNTALI in un caso su 9. La reazione di WAsSERMANN negativa in ogni caso. La
cutireazione alla tubercolina umana positiva 4 volte e negativa in 3 casi.

La genesi era congenita in un caso di tipico polmone cistico totale destro,
genza aderenze pleuriche (Pnx. riuscito completo), acquisita negli altri 6 e per
lo pit da broncopolmoniti postmorbillose e da pertosse.

I1 reperto fisico non differisce da guanto abbiamo gid esposto. B meno fre-
(uente che non negli adulti la presenza di pleuriti fibro-adesive con formazione
di sinfisi estese.

11 decorso (a parte le rare forme acnte da malattie esantematiche che sono
regredibili) & quello di una malattia cronica, senza tendenza regressiva. T Nogg-
courT, citato da FronraL, ammette invece la possibilita di una riparazione
spontanea delle bronchiettasie infantili che avrebbe luogo nel corso dell’accre-
seimento. Durante lo sviluppo dei bronchi la parte ectasica verrebbe a trovarsi
in continuazione con un tubo che va normalmente e progressivamente ingran-
dendo di calibro, fino a che scompare la differenza dei rispettivi diametri: ipo-
tesi che non & convalidata da fatti di osservaziome clinico-radiologica seriata
(FrONTALT). Vi sono anzi degli AA. americani (Fixnray, GraaAM e Krarp) che
fanno una prognosi pitt seria per le forme infantili che per quelle dell’adulto :
Rierscuer parla di forma progressiva inizialmente omolaterale, che pid tardi
diventa bilaterale durante ’epoca infantile.
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L’evoluzione & caratterizzata da una bronchite di solito accompagnata a
febbricola o temperatura piu decisamente febbrile (37.5-38) specie in perioti di
ritenzione di escreato, cié che si verifica pin facilmente che negli adulti, per la
scarsa capacitd espettorante dei bambini.

Le complicazioni sono quelle gia note; pin trequente nel bambino infezione
della pleura per via linfogena con produzione di pleuriti essudative sierose o d1
empiemi.

2. — BRONCHIETTASIE LARVATE.

Col nome di bronchiettasie larvate o di « bronchioliti bronchiettasiche » non
intendo riferirmi allo stadio particolare « latente » di alecune bronchiettasie.
sopratutto di origine congenita, che poi si rendono « manifeste » in seguito a
una malattia acuta polmonare la quale vi apporta I'infezione e la suppurazione
cronica bronchiale ; né a quelle forme emoftoiche segche, descritte per primi da
BESANCON e AzouLay, di solito sostenute da rilevanti dilatazioni bronehiali non
ancora infettate e che danno un reperto acustico cavitario (soffio tubarico) se
plﬁ'e privo o quasi di rantoli, durante le fasi non emoftoiche ; né alle forme fruste
dei soggetti tubercolotici o Iuetici (ToussAIND e DerscHED), ma a un gruppo
particolare di dilatazioni bronchiali in miniature », di « bronchioliti bron-
chiettasiche circoscritte » o catarri fissi broncliolgri », per lo pin “situate ad
una sola base polmonare, scarsissimamente evolutive e poco secernenti, spesso
emoftoiche, che possono sfuggire facilmente ad un esame fisico e radiologico
comune o confondersi con stati latenti di tubercolosi polmonare, o con un ca-
tarro da stasi polmonare o con pleuriti secche dei seni diaframmatici, se non
vengono sosf)ettate dal clinicc e convalidate da un’indagine broncografica. Que-
sta, di regola, dimostra in tali casi modiche dilatazioni cilindriche con rigidita
di un distretto bronchiale corrispondente.

Come gia scrissi altra volta, tali forme hanno una propria fisionomia ed
evoluzione clinica e vanno quindi segnalate all’attenzione dei clinici e dei tisio-
logi per il loro quotidiano esercizio diagnostico differenziale con le malattie
tubercolari dell’apparato respiratorio, al fine sociale ed assicurativo. In 5 anni
di mia permanenza all’Tstituto B. Mussolini ne ho potuto osservare e seguire a
lungo 14 casi, di cui riporto in sucecinto le storie cliniche.

(Nr. 7). D. 4. Giuseppe, di anni 29, meccanico, da Taranto (cartella clinica N. 1695)
Una sorella mori a 19 anni per polmonite franca, un’altra a 26 per thc. polmonare e una
terza a 13 anni per affezione gastrica non ben precisata. 11 paziente & affetto da otite cronica
fin dalla nascita,

Nel 1922, a 19 anni, fu colpito da wuna polmonite destra, a cui segui una conva-
lescenza protrattasi per vari mesi. Nell’ottobre 1930, dopo un periodo di astenia e di vaghi
dolori alle spalle, emise alcuni escreati emorragici che si ripeterono per una settimana; com-
parve pure tosse, escreato muco-purulento e febbre suj 39°, fenomeni che regredirono dopo una
cura di riposo e di preparati ricostituenti. Nel maggio 1931, altro episodio dello stesso genere,
a cui si aggiunse dopo pochi giorni ittero catarrale, guarito nello spazio di 4 settimane. Da
allora peré accusa un senso vago di malessere e di astenia, ha tosse, accompagnata a scarse
quantitd di espettorato giornaliero, non febbre. Entra nell’Istitato Mussolini il 1-12-1931.
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Allingresso: peso kg. 63; altezza 1,70. Il paziente & in condizioni generali buone; pre-
senta un’otite media purulenta con perforazione della membrana del timpano; ugola allun-
gata, ectasie venose al palato molle, deviazione del setto nasale in alto a sinistra e in basso
a destra. All’esame fisico del torace, che & del tipo paralitico, si osserva: maggiore evidenza
delle fosse sopra- e sottoclaveari di destra. Fremito v.t. accentuato nel terzo sup. di destra:
marcata ipofonesi nella sopra. e sottospinosa e int. sc. v. di sinistra; apice destro ridotto
(3 em.) e alla prima vertebra dorsale; margine polmonare inf. sinistro meno mobile del
destro. All’ascoltazione: murmure vescicolare aspro mel terzo sup. di destra, senza rantoli.
A sinistra respiro aspro nei due terzi sup. senza rantoli; alla base posteriormente e all’ascella
si ascoltano gruppi di fini rantoli subcrepitanti in- ed espiratori, non modificabili sotto tosse,
Nessun altro fenomeno patologico all’esame dei visceri toraco-addominali. Non dita ippocra-
tiche, né cianosi periferica.

L’escreato, emesso in piccole quantita & mucoso, contiene una flora batterica mista, ma
non il bacillo di Koch (negative anche le prove di arricchimento e biologica). Cutireazione
alla tubercolina umana: positiva. Reazione di Wassermann negativa.

L’esame radiografico mette in evidenza solo una retrazione apicale destra, con qualche
raro nodulo miliarico nel lobo sup. di destra; la broncografia dimostra invece esistenza di
bronchiettasie cilindriche del lobo inf. sinistro, nella regione retrocardiaca,

Durante la degenza in Istituto (10 mesi) il reperto oggettivo si & mantenuto fisso ed eguale,
accentuandosi solo temporaneamente nell’aprile 1932 in occasione di nuove piccole emoftoi,
che si ripetevano anche nel maggio dello stesso anno. Dopo vari tentativi infruttuosi di Pnx..
venne praticata una frenicoexeresi sinistra (13 maggio) che determind una attenuazione dei
fatti locali e un miglioramento dello stato generale. La curva termica & sempre stata al di
sotto dei 37, tranne nei periodi emoftoici e per qualche giorno dopo la broncografia.
Viene dimesso il 4-11-1932. 11 paziente fu poi ad Arco per qualche tempo e tornd quindi
a casa dove rimase fino al dicembre 1933. In seguito a nuove emottisi venne ricoverato in
altro Sanatorio, dove trovasi tuttora. Lo stato obbiettivo attuale & invariato.

Diagnosi clinica: bronchiettasie larvate della base polmonare S. ad evoluzione pseudo-
tubercolare (emoftoica). Sclerosi tubercolare apicale D. Esiti di frenicoexeresi S.

(Nr. 18-bis). C. Maddalena d. «. 28, cameriera da Roma (cartella clinica N. 2342). Nulla
nel gentilizio e nell’anamnesi remota fino a 14 anni, epoca in cui venne colpita da un grave
attacco di grippe (1918) che la tenne a letto per 15 giorni. Da allora va soggetta a tosse con
scarso escreato mucopurulento, senza febbre, né deperimento, specie durante le stagioni fredde.
A 22 anni tifo addominale guarito senza postumi. Da due anni la tosse e I’escreato si son
fatti piu insistenti e si sono aggiunti un certo senso di astenia, con lieve dimagramento e
piccole emoftoi ricorrenti. Entra in Istituto il 6 agosto 1932.

All’ingresso, si presentava in buone condizioni di nutrizione. Nulla al capo; non dita
ippocratiche, né cianosi. Il torace « cilindrico », era ipomobile alle basi. Lieve ipofonesi nel
terzo sup. di sinistra; apice sin. ristretto; margini inf. polmonari poco mobili. All’ascolta-
zione, il respiro era aspro e accompagnato a qualche ronco e sibilo bronchiale. Alla base di
destra, vicino alla colonna vertebrale, era dato di ascoltare ad intervalli (a seconda se prima
o dopo l’espettorazione) fini rantoli subcrepitanti, simili a piccoli sfregamenti pleurici o ran-
toli atelettasici, ma soltanto in seguito a energiche respirazioni o a colpi di tosse.
L’espettorato, scarso, non fetido, di carattere mucopurulento, era Koch negativo (anche
all’antiformina). Cutireazione: debolmente positiva. Reazione di Wassermann negativa.
L’esame broncografico ha dimostrato D’esistenza di piccole dilatazioni cilindriche della
hase polmonare destra. Null’altro di patologico.

Diagnosi: branc‘ifﬁtasie larvate della base polmonare destra.

(Nr. 19). B. C. Letizia di a. 53, operaia, da Perugia (cartella clinica N. 2250)., Nulla nel
gentilizio. Nel 1914, artrosinovite tubercolare del ginocchio D., di cui guari perfettamente.
Nel 1918, a 39 anni broncopolmonite grippale durata 10 giorni, a cui residuarono permanen-
temente tosse ed escreato, specie nei mesi invernali, senza febbre né deperimento. L’escreato,
molto scarso e vischioso, era talora striato di sangue. Entra nell’Istituto il 7-7.1932.

All’ingresso: stato generale un po’ scadente. Micropoliadenopatia periferica ascellare ed
inguinale, prevalente a sinistra. Non dita ippocratiche, né cianosi. Torace cilindrico. Iperso-
norita alla percussione dell’emitorace destro. Margine polmonare inf. sinistro ipomobile. Al-




,‘i‘a‘zscoltazione delle basi polmonari lungo le linee paravertebrali si notano sotto tosse gruppi
.di rantoli a piccole bolle subcrepitanti. A sinistra essi sono un po’ pin intensi e talora si
‘u:wolmna anche nella zona ascellare. Il reperto & costante pur modificandosi nel corso della
_giornata, in evidente rapporto coi piccoli ristagni di secreto bronchiale.

L’escreato emesso in scarsa quantita (10 cmc. al giorno) & Koch negativo. Cutireazione
.debolmente positiva, Reazione di Wassermann negativa.

L’esame broncografico in posizi antero-p: jore e laterale dimostra una modica
dilatazione e rigidita della trama bronchiale della base polmonare sinistra nella regione retro-
.cardiaca.

Diagnosi: bronchiettasie larvate della base polmonare S, Pregressa artrosinovite the. del
_ginocchio destro.

(Nr. 20). C. Giovanni, di a. 28, muratore da Vico del Castello (cartella clinica N. 3435).
La moglie, gid affetta da the. polmonare, fu curata in sanatorio per 7 mesi e ora sta bene.
U’n figlio .di 7 anni l{a pure sofferto per 3 volte di broncopolmonite ed ora & tossicoloso.
I.’anamnesi personale & ricca di episodi morbosi: a un anno polmonite, a 3 cherato-congiunti-
vite; a 6 anni the. della tibia destra con ascesso freddo, curato in modo opportuno e guarito;
a8 e a9 anni polmonite prima a destra e poi doppia, cui residuarono per qualche mese
tosse ed espettorazione mucopurulenta; a 13 anni fu costretto a letto per 6 mesi con febbre
.remittente, tosse, espettorato, dolori toracici. Venne diagnosticata una bronchite subacuta;
_a 18 anni blenorragia, a 20 malaria. A 95 anni fu ricoverato in un sanatorio per sospetta tbe.
polmonare, ma poi fu subito dimesso. A 27 anni piccola emoftoe e 20 giorni dopo questo
.episodio, polmonite doppia con febbre continua elevata per 7 giorni a cui segui un nuovo
periodo bronchitico afebbrile. Nel giugno 1932 fu ricoverato per altri 2 mesi in sanatorio,
nel dicembre dello stesso anno si ripeté Temoftoe. Da notare che il p. non accusava né tosse
ne febbre, all’infuori dei processi acuti o subacuti recidivanti suelencati.

Entra in Istituto, nel reparto d’osservazione, il 3-10-1933.

All’ingresso: stato generale discreto. Peso kg. 57, altezza 1,65 All’esame del faringe
.notasi tonsillite cronica. Torace’ cilindrico appiattito. Fremita v.t. indebolito nei due terzi
sup. degli emitoraci, rinforzato alla base post. di S. All’ascoliazione: murmure vescicolare
-aspro su tutto il torace con ronchi bronchiali diffusi. Alle basi polmonari, specie a sinistra,
vicino alla colonna vertebrale, gruppi di rantoli subcrepitanti udibili specie sotto tosse. Nul-
Taltro di patologico.

Espettorato Koch negativo.

positiva.
All’esame radiologico si nota un certo grado di ipertrofia del ventricolo sinistro. Campi

polmonari integri. Alla base di sinistra (retrocardiaca) piccole dilatazioni cilindriche e am-
pollari delle ultime diramazioni bronchiali.

Diagnosi clinica: bronchiettasie larvate
Pregressa tbc. ossea della tibia.

Reazione di Wassermann negaliva. Cutireazione debolmente

delle basi polmonari prevalenti a S., a decorso

_pneumonico ricorrente.

(Nr. 21). Fr. Agnese, di a. 12, da Roma (cartella clinica N. 3545).

Nulla nel gentilizio. A 5 anni morbillo e scarlattina di cui guari senza com
@ anni, nefrite durata un mese. A 10 si fece operare di tonsillotomia: dopo Pintervento, ebbe
febbricola sui 37°-37°,2 per qualche giorno; in quinta giornata la temperatura si elevo a 40°
con dolore puntorio all’emitorace sinistro, abbondante espettorazione a bocca piena, di odore
fetido, senza emottisi. Tale sintomatologia si protrasse per una quindicina di giorni, dopo
di che la temperatura decrebbe per lisi: residuarono perdo da allora un catarro bronchiale
cronico afebbrile e, ad intervalli, dolori puntori a sinistra.

Nel luglio 1933, riacuti i della bronchite con pi le emottisi ripetute; ricoverata
all’ospedale di S. Giovanni, ebbe qualche vomica fetida e sanguinolenta; ne fu dimessa,
febbrata dopo 15 giorni. Nel settembre, altro episodio acuto per due settimane, pero senza

vere vomiche, né emottisi.

Entra in Istituto il 13-11-1933.

All’ingresso: condizioni generali buone. Apiressia;
ippocratiche. All’esame fisico del torace mon si nota nulla di patologico all’infuori di piccoli
crepitii pleurici nella regione ascellare di destra e di gruppi di rantoli incostanti a piccole
bolle in- ed espiratori, udibili sotto tosse solo alla base post. del polmone S. Nulla al cuore

plicanze. A

non cianosi, non dispnea, non dita
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ed ai visceri addominali. L’espettorato nella quantita di 10-15 eme. al giorno & Koch negativo,
senza fibre elastiche e non & fetido. Reazione di Wassermann negativa. Cutireazione positiva.

Durante la degenza in Istituto ando incontro a una pleurite essudativa destra (controla-
terale alla lesione) che venne trattata con piccole pneumotoracentesi ripetute. In seguito, il
processo polmonare appare guarito; residua solo ipomobiliia del margine inf. e modica
ipofonesi della base D. con riduzione del respiro. A S. il solito reperto. Vien dimessa il
21 gennaio 1934.

Viene rivista nell’agosto del 1934. E stata sempre bene in questo periodo: ha poca tossa
con scarsissimo escreato, non emoftoico. Lo stato generale & buono; lo sviluppo somatico e
psichico normale. Non cianosi; dita affusolate. Micropoliadenopatia latero-cervicale. Torace
longilineo: mobilita respiratoria ben conservata anche a destra (pleurite pregressa). Fremito
v.t. abolito alla base di destra e diminuito a sinistra. Apice sinistro un po’ retratto. Modica
ipofonesi a destra dalla spina della scapola in basso, a sinistra piti marcata. Margine post.
polmonare alla 11* apofisi spinosa. Mobilita attiva inspiratoria destra abolita; espiratoria 2 cm.

e 2.

e mezzo; a sinistra mobilita attiva inspiratoria em. 2,5, attiva espiratoria cm. 3,5. Indice
espiratorio a sinistra: 1,4. Mobilita passiva a destra abolita; a sinistra cm. 2.

All’ascoltazione a destra posteriormente: respiro aspro nella regione alta, ipopnea nella
meta inf. A sinistra posteriormente: respiro aspro su tutto I’ambito, alla base vicino alla
colonna certebrale e all’ascella un gruppetto di fini rantoli crepitanti inspiratori non modi-
ficabili sotto tosse.

Anteriormente: mobilita un po’ ridotta a destra; fremito diminuito a sinistra all’ascella.
Margine sup. del fegato alla VI costola sull’emiclaveare, immobile nell’inspirazione; mobilita
attiva espiratoria di em. 2. Margine sup. della milza all’VIII costola sull’ascellare media, con
mobilita attiva inspiratoria ed espiratoria di cm. 2.

All’ascoltazione a destra, respiro diminuito alla base, a sinistra normale. Angolo epato-
cardiaco ottuso. Nulla di notevole all’esame del cuore e dei visceri addominali.

All’'esame radiologico del torace si notano piccole dilatazioni bronchiali cilindriche della
base polmonare sinistra con esiti di pleurite D. (Vedi fig. 2).

Diagnosi clinica: bronchiettasie larvate cilindriche della bdse polmonare sinistra. Esiti
di pleurite essudativa controlaterale.

3 — A. OmopvEr ZorinNi. - Le bronchiettasie.
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(Nr. 22). Fr. Bice. di a. 30, commessa, da Roma,

Una zia morta per the. Il marito soffre. di bronchite cronica di natura non accertaia,

A 8 anni morbillo; a 12 polmonite destra con emottisi: a 16 altro processo acuto pneuno-
nico accompagnate da varie emottisi (41 e guarita completamente dopo circa un mese, 3 21
anno, pleurite plastica destra, dopo di che la p. ha sempre sofferto di tossicola
escreato, A 23 anni, nuova emottisi copiosa, seguita da escreatj emorragici per oltre un me-e.
A 27 anni, una broncopolmonite e laringite acuta. A 30 anni si verificano piccole emotti-i,
con modiche elevazioni termiche, tosse ed escreato, deperimento. Entra
novembre 1932,

con -rvarso

nell'Istituto i} 1o

All'ingresso: le condizioni generali sono buone. Non dita ippocratiche, né ciano-i. non
febbre. Gangli sottomascellari dj destra ingrossati. Tonsilla linguale ipertrofica.

Torace cilindrico con fosse sopra- e sottoclaveari marcate. specie a simistra. Sintoma di
Hoeri a destra, fremito v.1. diminuito a destra ¢ a sinistra in basso. Ipofonesi nell’area (i
Krinig di destra. Apice destro ristretto. Margini polmonari inf. mobili, All"ascoltazione:
piro vescicolare aspro su tutto Pambito senza rantoli,

Durante la degenza, nel mese di settembre 1932,
diani con poca tosse ed espettorato (40-50 eme.
soché negativo; in ottobre invece si

si verificano lievi rialzi termici poweri-
al giorno) mentre Iesame toracico » pres-
i manifestano gruppi di rantoli o piccole e medic bolle
alla base di sinistra o Tescreato assume una tinta sanguigna. Nel dicembre, apiressia, con
diminuzione della tosse e dell’espettorato, mentre il reperto fisico polmonare ritorna negativo.
L’escreato ha un odore sui generis; si stratifica, non contiene il bacillo di Koch ni fibre
elastiche. Cutireazione leggermente positiva. Reazione di Wassermann negativa.
L’esame radiografico dimostra nel terzo inf. di sinistra un lieve disegno bronchictiasico
cilindrico.
Diagnosi clinica: bronchiettasie larvate basilari di sinistra o

decorso pneumonic cinof-
toice ricorrente.

(Nr. 42). Pr. Rosa, di a. 29, casalinga, da Gallicano | cariella clinica N, 3650),
Nulla nel gentilizio. A 13 anni rosalia; a 19 influenza,
Le prime manifestazioni dell’attuale malattia risalgono alla

prima decade del giugno
: febbre improv

a 39, tosse con escreato emorragico e nej giorni successivi. vere
emottisi ripetute. La febbre, ad andamento remittente, si & protratta per una diccina (i
giorni, dopo di che & regredita lasciando come reliquato una grave astenia, tosse con espet-
torato muco-purulento, talora misto a sangue. Nel luglio suceessivo, altro attaceo febbrile di
modica intensita e di breve durata. Da allora &
con poco escreato,

Entra nell’Istituto il 23.12.1 Presenta un buon stato generale. Nulla al capo. Torace
cilindrico-conico. Alla palpazione: sintomo dj Boeri a
ascoltazione, respiro vesc

stata apirettica, persistendo solo scar-a tosse

sinistra. Nulla alla percussion.. Alla
olare molto aspro ¢ diffuso: alla bhase del polmone destro. qualche
sIregamento pleurico; a sinistra, lo stesso reperto e in
<otto tosse verso la base, nella regione retrocardiaca.

it piccoli gruppi di rantoli crepitanti
Nulla di patologico agli altri vieeeri.
L’espettorato & secarso (5 eme., al giorno). Koch negativo. Reazione di Wassermann negativa,
Durante la degenza si nota ad intervalli la comparsa di fini rantoli anche nell’intereca-
polo vertebrale di destra.
Broncografia: piceoli nidi di rondine al di sotto dell’ilo di destra, Nel terzo inf.
dato posteriore) sia di destra che di sinistra, grappoli di bronchicttasie
Viene dimessa nel febbraio 1934.
Diagnosi clinica: bronchiettasio larvate delle basi polmonari ¢ della regione parailure di
destra,

«~fon-

cilindro-varico-c.

(Nr. 24). M. Ines, di a. 19, tipograju da Roma (cartella N. 35261,
Anammnesi del gentilizio negativa. A 2 anni, polmonite bilaterale a cui residud una bron-
chite cronica apirettica eon  scarsis

Mo escieato ¢ riacutizzazioni febbrili invernali: muai
vomiti, ma piceole emottisi nei periodi di acuzie. Nell'aprile 1933 fu operata di appendi-
cectomia, che fu seguita da una ricaduta bronchiale. Nell'agosto 1933 pleurite destra:
verata all’ospedale S, Giovanni venne colpita da tifo addominale (emocultura positivay ('h_r
durd per circa 40 giorni. Durante. quest’ultima malattia, dopo il bagno che le veniva prati-
calo a scopo terapeutico, ebbe per due volte modiche emottisi. Entra nell’lstituto il 7-11.1933.

rico-
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All’esame oggettivo: condizioni generali discrete. Altezza m. 1,60, peso kg. 48. Dita
affusolate. Nulla al capo.

Micropoliadenopatia latero-cervicale. Torace simmetrico. Respiro costale; ipomobilita del-
I’emitorace destro. Fremito v.t. indebolito alle basi. Apici alla prima dorsale, 4 em. di am-
piezza. Lieve ipofonesi nella sopra- e sottospinosa e regione scapolare di destra. Alle basi,
suono scatolare. Margini polmonari inf. alla XII apofisi spinosa. Mobilita attiva inspira-
toria a destra em. 3,5, espiratoria em. 3. A sinistra mobilita inspiratoria ¢m. 2, espiratoria 3.
Mobilita passiva abolita bilateralmente. Ind, *e espiratorio a destra: 1; a sinistra: 1,5. Alla
ascoltazione: respiro normale su tutto PPambiio; solo alla base di destra e saltuariamente si
odono fini rantoli subcrepitanti non modificabili sotto tosse. Essi si manifestano esclusiva-
mente nei periodi di acuzie della bronchite. Anteriormente, nulla di patologico. Cuore e
visceri addominali normali.

Espettorato Koch negativo. Reazione di Wassermann negativa. Cutireazione positiva.

Broncografia: i rami bronchiali inferiori di destra presentano piccole dilatazioni am-
pollari nella regione parailare e basilare: in essi si sofferma piu a lungo il lipiodol che non
nelle altre zone polmonari. (Vedi fig. 3).

La paziente vien rivista nell’agosto 1934 e presenta gli stessi fenomeni clinici.

Diagnosi clinica: Bronchiettasie larvate del lobo inferiore destro ad evoluzione emoftoica.

Fic: 3.

(Nr. 25). Br. Pasquale di anni 22, contadino, da Foggia (cartella clinica 1043).

Nulla nel gentilizio. A 13 anni, febbri malariche. Nel gennaio 1930 il paziente ha co-
minciato ad avvertire un po’ di tosse mattutina con emissione di espettorato denso verdastro.
Aveva anche qualche elevazione termica serotina (37°,2-37°,3) con astenia e modico deperi-
mento. Non sudori notturni, né emottisi. Da allora va soggetto facilmente a corizze febbrili
per qualsiasi causa perfrigerante. Entra nell’Istituto, nel reparto di osservazione, il 15-4-1931.

All’esame obbiettivo: stato generale discreto; altezza 1,67; peso kg. 69,5. Costituzione
normotipa. Torace normalmente mobile. Fremito vocale tattile diminuito a sinistra. Ipofonesi
su tutto D’emitorace sinistro, Margine inferiore sinistro ipomobile, retratto. All’ascoltazione:
respiro indeterminato nella sopraspinosa di sinistra accompagnato a qualehe rantolo bron-
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chiale grossolano a medie bolle che scompare sotto i colpi di tosse; in basso, ipopnea. A D.
e posteriormente, ipofonesi medio-scapolare con margini polmonari ipomobili e crepitii pleu-
rici alla base. Durante la degenza si odono ad intervalli, in coincidenza con I'emissione di
modiche quantita di escreato muco-purulento, e leggermente odoroso: gruppi di rantoli sotto-
crepitanti alla base di D.

Espettorato Koch negativo. Reazione di Wassermann negativa. Cutireazione positiva.

Broncografia: dimostra che i bronchi del lobo inferiore D. sono un po’ dilatati nei punti
di biforcazione e molto rigidi. Non & visibile che scarsamente il disegno lobulare.

Il reperto appare invariato a distanza di tre anni.

Diagnosi clinica: bronchiettasie larvate del lobo inferiore D., a decorso febbrile, pseudo-
tubercolare.

(Nr. 26). Sp. Lidia, di anni 24, manicure, da Roma (cartella clinica N, 1484).

Nulla nel gentilizio. A 11 anni, prime mestruazioni che furono regolari per qualche
fempo e poi scomparvero per due anni; si ripresentarono a 13 anni a fino a 15 furono irre-
golari per ritmo. A 14 anni ileotifo, a 16 eczema. Nel 1931, sensazione dolorosa al torace
sinistro, senza tosse, né espettorato; non febbre, né emottisi. Entra in Istituto il 25-8-1931.

All’ingresso, presentava all’esame oggettivo toracico un aumento del fremito alla base
dell’emitorace sinistro; modica ipofonesi apicale sinistra. All’ascoltazione nella sopraspinosa
sinistra: respiro aspro e fievole, mentre alla base lungo le linee ascellare media e posteriore
si odono crepitii pleurici e rantoli fini sotto tosse.

L’espettorato scarso era Koch negativo. Reazione di W
positiva.

Dimessa il 12-3-1932, fu ricoverata in altro sanatorio dove persisteva una scarsa espetto-
razione densa e vischiosa al mattino, con leggeri rialzi termici, stipsi e alito fetido, qualche
vago dolore al torace, senza emottisi. Le condizioni generali sempre ottime; da due anni
accudisce alle faccende domestiche e al suo mestiere di manicure.

Nell’agosto 1934, lo stato generale appare ottimo. Nulla al capo ed agli arti. Torace sim-
metrico, normalmente mobile, respiro costale. Fremito indebolito alle basi. Alla percussione
a D., nell’interscapolovertebrale, suono pia alto e breve. Margini polmonari all’undicesima
vertebra. Mobilita attiva inspiratoria di cent. 3 a D. e 2 a S.; attiva espiratoria di cent. 2
per parte. Apice sinistro un po’ ristretto. Indice espiratorio a destra 0,66, a sinistra 1.

All’ascoltazione ad entrambi le basi, si notano gruppi di rantoli. alveolari e bronchiolari
sottocrepitanti, secchi, accompagnati da qualche rantolo bronchiale, a piccole bolle, espira-
torio. Sottotosse, tali fenomeni si accentuano senza modificare i loro caratteri e si accom-
pagnano anche a sfregamenti pleurici. Anteriormente, il reperto fisico & normale. Nulla di
patologico agli arti visceri. Il reperto clinico &, quindi, invariato da tre anni.

Espettorato Koch negativo. Reazione di Wassermann negativa. Cutireazione positiva.

Reperto radiologico: Ispessimento della scissura orizzontale destra, (Vedi fig. 4). Limite
cardiovascolare di sinistra notevolmente sfrangiato.

Broncografia: piccole dilatazioni bronchiali cilindriche della base di sinistra e retro-
cardiache. (Vedi fig. 5). Reperto normale, nel rimanente ambito bronchiale.

Diagnosi clinica: bronchiettasie secche larvate basilari, prevalenti a sinistra, con pleurite
secca circoscritta. Esiti di scissurite destra.

ermann negativa. Cutireazione

(Nr. 27). M. Giuseppe di anni 36, operaio, du Tivoli (cartella clinica 3096).

Nel 1922, a 25 anni, la malattia & iniziata con copiosa emotlisi, seguita da febbre, tosse,
espettorazione abbondante emoftoica e dolore puntorio all’emitorace sinistro, per cui fu
diagnosticata una broncopolmonite che guari in quindicesima giornata, Da quell’epoca perd
& rimasta scarsa tosse e modico espettorato non fetido, che non si modifica in rapporto alle
variazioni atmosferiche e non & mai accompagnato da febbre; nel 1929, a 32 anni, influenza
con accentuazi della f logia suaccennata ed elevazione f{ebbrile per una ventina

di giorni.

Nel marzo 1933, nuovo attacco acuto a tipo broncopneumonico grippale, durato per 15
giorni. Entra in Istituto il 21 maggio 1933.

All’esame oggetlivo: stato generale buono; non dita ippocratiche. Micropoliadenopatia
ascellare e cervicale. All’esame stetoacutistico del torace si nota: nella sopraspinosa sinistra
ipofonesi che si estende alla interscapolovertebrale sinistra. mentre il suono si rischiara dalla




Fre. 5.
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spina della scapola in basso. A destra, suono di scatola alla base. Margini polmonari inferiori
situati alla dodicesima apofisi spinosa. Mobilita attiva inspirateria sinistra cent. 4, espiratoria
cen}‘ 5. Indice espiratorio a sinistra: 1.25. Mobilita attiva inspiratoria a destrz; r;?nl 3.5;
e.spfraloria cent. 5. Indice espiratorio a destra: 1.1. Mobilita passiva destra: cent. 25::
sinistra cent. 2. ’

All’ascoltazione posteriormente: murimure vescicolare normale: solo alla base di destra
si odono scarsi rantoli a piccole e medie belle, circoscritti, che si estendono a striseia sino
alPascellare posteriore. Anteriormente, nulla di patologico. Altri organi integri.

Espettorato Koch negativo. Reazione di Wassermann negativa.

All’esame radiologico: immagini di dilatazioni bronchiali con rigidita dei bronchi nel
terzo inferiore di destra,

Diagnosi clinica: bronchiettasie larvate basilari di destra (a decorso pneumonico ricorrente).

(Nr. 28). P. Isolina, di anni 38, da Roma (cartella clinica 3756i.

In eta infantile ha superato i comuni esantemi e disturbi gastrointestinali vari; a undici
anni, inizio delle mestruazioni; a tredici, ferita al naso con notevole epistassi per scontro
ferroviario. Nel 1918, a 22 anni, grippe pandemica. Da allora aceusa un po’ di tosse, con
scarso espettorato mucoso che non regredisce neppure andando in zone climatiche né si mo-
difica nei cambiamenti di stagione: mai febbre, né emottisi. Perd in questi ultimi anni va

soggetia a frequenti corizze ed angine febbrili.
Nel 1932 la nota sintomatologia si accentud e le venne riscontrato dal medico un catarro

bronchiale cronico; nel 1933 comincio ad accusare astenia, cefalea, dolori alla spalla destra,
febbricola serotina ed epista ripetute. Entra nell’Istituto il 3-2-1934.

All'ingresso: condizioni generali ottime. Modica cianosi delle congiuntive e dei prolabi.
Dita affusolate. Al torace: mobilita asimmetrica, perché 1’emitorace destro & piu espanso
del sinistro che si muove meno. Ipofonesi biapicale di lieve grado. Margine polmonare alla
decima vertebra. Mobilita attiva sia inspiratoria che espiratoria di 3 cent. a destra e a sinistra.

Indice espiratorio: 1, bilateralmente.
All’ascoltazione: murmure vescicolare aspro in alto senza rantoli. Alla base di destra,

respiro aspro con inspirazione affievolita e un gruppo di rantoli a piccole e medie bolle non
sonori, in prevalenza inspiratori che si odono per una striscia di cent. 2 sopra il margine
pofmonare inferiore, diffondendosi Jateralmente anche al cavo ascellare. A sinistra, uguale
reperto, ma pill attenuato. Anteriormente, alla lingula sinistra, si odono rantoli subcrepitanti.
ulla agli altri visceri.
11 reperto & identico a distanza di sei mesi.
Espettorato Koch negativo (antiformina). Reazione

di Wassermann negativa. Cutireazione

positiva.
Radiografia: alla base di destra un blocco di tenue opacita che lascia trasparire alcune
areole ipertrasparenti, mentre nel resto del polmone si ha un disegno tipo enfisematoso; a

sinistra qualche dilatazione bronchiale cilindrica retrocardiaca.

Diagnosi clinica: bronchiettasie larvate basilari bilaterali (ad evoluzione pseudotuber-

colare).

di anni 10 da Roma (cartella clinica 4230).

ebbe febbre elevata con tosse ed espettorazione abbondante. Venne
Ne residud modico catarro; che si accentuava di inverno.
a 4 rosalia, a 7 parotite epidemica. In tutti
fu visitata al dispensario dove le

(Nr. 62). M. Giulia,
A 45 giorni di eta,
dJiagnosticata una broncopolmonite.
Mai emoftoe, né alito fetido. A 3 anni pertosse,
esti anni ha sofferto di tosse e modica espettorazione:

qu
diffuso ai polmoni.

venne riscontrato catarro bronchiale
Entra in Istituto il 16-7-1934.
All’esame oggettivo: stato generale buono. Sviluppo normale. Mieropoliadenopatia late-
ascellare. Torace simmetrico; regioni sopra e sottoclaveare appianate. Scapole
e sottospinosa, e nella interscapolo vertebrale,
hiara in basso. A sinistra: suono plessico normale. Dolorabilita spon-
feriori posteriori alla decima vertebra. Mobilita attiva
2.5. Indice espiratorio: 1. Mobilita
siva abolita

rocervicale e
aderenti. Ipofonesi modica a destra nella sopra-

mentre. il suono si T
tanea assente. Margini polmonari in
inspiratoria destra: cent. 2,53 espiratoria destra cent.
attiva inspiratoria a sinistra assente; espiratoria a sinistra cent. 3. Mobilita pa

bilateralmente.
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All'ascoltazione: murmure vescicolare aspro. con qualrche raro rantolo secco bronchiale
in sopra e sotlospinosa a destra. Respiro aspro a sinistra. Anteriormente, lo stesso reperto.
) Espeln?rmo Koch negativo. Reazione di Wassermann negativa, Cutireazione umana e ho.
vina negativa.

All’esame radiologico: a destra jl contorno cardiovascolare si confonde con un insieme
di opacita irregolari, attraverso le quali si distinguono dei gruppi di areole che i diffondono
nella zona media del campo polmonare, fino a raggiungere il bordo toracico, A sinistra si
ripete, in grado minore, lo stesso disegno gia rilevato a destra. Nella proiezione laterale si
vende evidente un disegno areolare nello sfondato posteriore destro.

Diagnosi clinica: Bronchiettasie larvate. moniliformi, basilari o parailari  prevalenti a
destra.

Nr. 63). F. Gaetano, di anni 49, fornaciaio da Roma (csrtella clinica N. 3800).

Padre morto a 59 anni per broncopolmonite. Madre a 70 per polmonite. Un fratello
sourto tubercoloso a 30 anni. Un altro fratello di 57 anni ¢ affetto da catarro bronchiale cro-
niro e ricoverato in ospedale. Un nipote & ricoverato in sanatorio perché tubercoloso.

Anamnesi personale: nel 1923, a 37 anni, broncopolmonite durata 20 giorni. alla quale
segul tosse con scarso espettorato negli anni successivi durante I'inverno andava soggetto ad
attacchi bronchiali, senza febbre, ma con abbondante espettorato, talora fetido. Nel 1933,
aceentuazione. della fenomenologia respiratoria, con numerose emoftoi; mentre la temperatura
era normale e le condizioni generali discrete. Dal dicembre 1933 va soggetto ad attacchi not-
turni a tipo asmatico che cessano con Iemissione di catarro vischioso. Visitato all’ambula-
terio. e riconosciuto affetto da tubercolosi, viene ricoverato in Istituto il 26-2.1934,

All’ingresso: conlizioni generali buone. Circolo ven S0 sottocutaneo evidente nelle re-
gioni alte ed anteriori del torace. Lieve deformitd toracica per retrazione dell’emitorace si-
nistro e cifoscoliosi della colonna vertebrale. Atteggiamento del torace a botte nelle regioni
ulte. con scarsa mobilita. Lieve ipofonesi interscapolovertebrale sinistra. Alle basi: iperfonesi.
Margini inferiori e posteriori alla undicesima vertebra. Mobil a attiva inspiratoria destra
cent. 2,55 espiratoria destra cent. 3. Mobilita attiva inspiratoria sinistra cent. 3. Indice espi-
ratorio a destra: 1,2,

All’ascoltazione: respiro indebolito su tutto P’ambito, con qualche sibilo: espirazione
prolungata, All'apice sinistro, qualche rantolo bronchiale non sonoro sotto tosse. Alla base,
bilateralmente, sopra i margini polmonari inferiori, si odono scarsi rantoli sottocrepitanti
inspiratori pii forti a destra, i quali non si modificano con la tosse e sono frammsti a
crepitii pleuricei.

il reperto & invariato da sette mesi.

Espettorato Koch negativo. Reazione di Wassermann negativa.

Broncografia: lieve dilatazione con rigidita dei bronchi nella meta inferiore dei due
jeolmoni, specie a destra.

Diagnosi clinica: bronchiettasie larvate basilari con stato asmatico od incipiente enfisema.

C'ONSIDERAZIONT SUI CASI CLINICI.

Dallo studio comparativo delle cartelle cliniche risaltano i seguenti fatti.

Tra 1 precedenti anamnestici familiari, spiccano frequenti i casi di tuberco-
losi 0 di malattie acute e croniche dell’apparato respiratorio (¢cinque volte), che
denunciano, se non altro, una particolare labilita patologica familiare dei hron-
chi e dei polmoni verso i comuni agenti infettivi delle vie acree superficiali e
pronfonde. In tre casi (N. 7. 19 ¢ 20) la tubercolosi aveva anche manifestamente
colpito o il polmone o Papparato osteo-articolare dei nostri pazienti, determi-
nandovi focolai giunti perd a uno stadio di guarigione clinica e indipendenti

dalle lesioni bronechiettasiche.
Lietiologia della sindrome morbosa appare in maggioranza acquisita ed in
rapporto a processi acuti o subacuti broncopneumonici (9) spesso grippali o
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pleuritici (2); in una minoranza dei casi (N. T, 23 e 27) linizio apparente coin-
cide con una emoftoe pia o meno pronunciata. Il stccessivo decorso ¢ poi earat-
terizzato da uno stato piv o meno palese di broschite o bronchiolite secca o con
Scarso espettorato, uon fetido, senza febbre, senza deperimento o con modico
risentimento delle condizioni generali e dellan capacity lavorativa, ¢ da frequenti
periodi di riacutizzazioni jebbrili ed emojtoiche (otto volte; oppure col quadro
di vere polmoniti recidivanti (tre volte).

Le emottisi talora dominano la sintomatologia, si da imprimere uua carat-
teristica evoluzione pseudotubercolare, a poussées congestizie ed emorrs

giche
distanziate e da richiamare I’idea di una forma tubercolare fibrosa od abortiva,
cio che spiega come questi pazienti vengano di solito inviati nei sanatori per
tubercolosi. Le emoftoi per lo pit sono di piccola entita, ma tenaci e prolungate ;
solo in due pazienti della mia casistica (N. 21 ¢ 27) abbondanti e ripetute. Esse
hanno un duplice valore diagnostico perché da un lato richiamano attenzione
dei pazienti sulle condizioni del loro apparato respiratorio e dall'altro possono
facilitare la diagnosi fisica delle dilatazioni cilindriche bronchiali, riattivando
il processo infiammatorio locale ed i rantoli umidi, non sempre dimostrabili
durante i periodi di tregua.

All’esame fisico, nessun tatto ispettivo che yichiami U'idea di bronchiettasie
croniche: non dita ippocratiche, né cianosi. né dispnea, né espettorazione abbon-
dante o fetida. Lo stato generale permane huono, anche in fase avanzata della
malattia e permette nei giovani, contrariamente a quanto si osserva nelle bron-
chiettasie conclamate infantili, un normale sviluppo somatico. In tre casi ¢oesi-
stevano processi infiammatori cronici dell'otorinofaringe, ma senza sinusiti
paranasali. In cinque, modiche tumefazioni delle linfoghiandole laterocervicali.
non d’origine sifilitica (Wassermann sempre negativa),

All’esame del torace, nulla che attragea P'attenzione dal lato colpito: in
un solo caso (65) si poteva notare una lieve scoliosi vertebrale con modica retra-
zione ed ipomobilita dell’emitorace leso; in tutti gli altri i due emitoraci appa-
rivano simmetrici, sia in eupnea che nelle respirazioni profonde. Alla palpa-
zione, il sintomo del Boerr era presente due volte, il fremito vocale tattile ora
diminuito, ora accentuato alla base colpita. Dall'esame steto-acustico si pote-
vano ricavare i seguenti dati: ipotonesi omolaterale basilare in 4 casi, senza nes-
suna modificazione nel rimanente ambito polmonare ; riduzione della area di
Kronig apicale omolaterale in due di essi. con abolizione della mobilita attiva
inspiratoria del margine polmonare inferiore in tre: la mobilita passiva dello
stesso margine di solito era conservata, in due abolita. .

Ma il dato clinico fondamentale ¢ ascoltatorio : un reperto fisso ed uguale
anche a distanza di anni, udibile meglio sotto tosse per una striscia di due dita
al disopra del margine polmonare inferiore posteriore di una o di entrambj le
basi, per lo pit vicino alla colonna vertebrale ¢ quindi in zona retrocardiaca,
di rantoli fini a piccole bolle, sottocrepitanti in-ed espirglori, (rantolini a piog-
gia) talora accompagnati da qualche raro rantolo a medie e grosse bolle, (i
fugace apparizione per ristagno di secreto hronchiale, senza che il respiro dino-
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stii una sensibile modificazione dei suoi  caratteri ed acquisti mai un tipo
cavitario.

Mancano costantemente anche la broneofonia sonora ed afona e la egofo-
nia. Talvolta al veperto locale si associa un lieve grado di bronchite secca dif-
fusa (4 volte nella mia casistica) denunciata da un respiro stenosante e sibi-
lante dallo stesso lato o da quello controlaterale.

Questo quadro di bronchite e bronchiolite cronica circoscritta basilare,
quando persista a lungo resistendo tenacemente alla comune terapia anticatar-
rale, acquista per me un alto significato diagnostico per le bronchiettasie lar-
vate, se non tale da permettere la diagnosi con sicurezza, tuttavia sufficiente
perché venga elevato un fondato sospetto. che deve poi essere convalidato o
meno dalla broncografia.

Come nelle forme conclamate, il reperto fisico ¢ mutevole per quantita, in
rapporto alle piccole variazioni quotidiane del ristagno del secreto e subisce
poi delle profonde modificazioni durante le fasi acute, quando vi si sovrappon-
gono emoftoi o processi bronchitici o broncopneumonici piu o meno estesi; ma la
sintomatologia di « bronchiolite circoscritta » rimane costante anche nei periodi
di remora, a denunciarve un’alterazione irreparabile anatomica e funzionale di
un determinato distretto dei bronchi.

La broncografia ha dimostrato in maggioranza la presenza di modiche dila-
tazioni cilindriche dei medi e piccoli bronchi di una o di entrambe le
basi polmonari, per lo pill in sede retrocardiaca (10 volte); in un caso (N. 24)
mancavano vere ectasie bronchiali, ma potevasi osservare all’esame broncosco-
pico ripetuto una rigidita delle pareti bronchiali, con completa ritenzione del
lipiodol anche a distanza di qualche tempo: in tre, infine, si avevano oltre le
alterazioni precedenti, anche piceole dilatazioni moniliformi ed ampollari nelle
zone colpite. Nel caso N. 7 era visibile una retrazione sclerotica tubercolare
dell’apice destro; nei N. 21 e 26, esiti di pleurite basilare e interlobare. XNel
N. 65 un quadro di enfisema di medio zrado.

T’espettorato era scarso (quattro o cinque sputi nelle 24 ore) vischioso, mu-
coso. contenente flora batterica mista, mai il bacillo di Koch anche di fronte
a prove di arricchimento o biologiche, non spirilli. La R. di Wassermann sem-
pre negativa. La cutireazione, praticata 10 volte, ha dato in nove un risultato
positivo e uno negativo. Da notare che tre dei nostri pazienti avevano avuto
chiari focolai tubercolari del polmone o di altri organi giunti alla guarigione.

Riguardo alla sede delle bronchiettasie:

Lobo inferiore sinistre . . . . . . . . .N.5
Tobo inferiore destro . . . . . . . . . . » 6
Regione parailare destira P
Bilaterali basilari . . . . . . . . . . . » 2

11 quadro clinico su esposto presenta diversi punti di contatto con quello
illustrato da Besancox e Azouray nel 1924 e da loro denominato « bronchietta-
sie secche emoftoiche »; ma se ne differenzia per altri caratteri fondamentali.
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Azouray, nella sua tesi di Parigi de! 1924 descrive due soli casi (!) di bron-
chiettasie del lobo superiore decorse, invece che col solito quadro di bronco
blenorrea cronica, con quelle di cmottisi a ripetizione, senza espettorazione,
con reperto obbiettivo di retrazione toracica e all’ascoltazione, di una sindrome
cavitaria (rappresentata da un respiro tubarico, da broncofonia alla trasmis-
sione della voce e della tosse, con assenza di rantoli wmidiy; durante le pous-
sées congestizie ed emoftoiche si formavano anche rantoli gorgoglianti sonori,
a conferma della diagnesi fisica di cavita patologiche. All'esame broncogra-
fico si notavano rilevanti dilatazioni ampollari e cistiche dei bronchi nelle
zone colpite. Azotray fonda su questi doe casi persomali e su gualche altro
della letteratura francese di quell’epoca le due siudromi di « bronchiettasie
secche » e di « bronchiettasie secche emoftoiche », che ritiene, come le altre.
di origine sifilitica; tanto che parla di aneurismi bronchiali, per analogia con
quelli dell’aorta, e pensa che esse rappresentino una fase latente iniziale delle
vere bronchiettasie infettate e suppuranti, L’origine di tutte le bronchiettasie
sarebbe duplice: reale ed apparente. La prima, quella vera, risale ad una
causa congenita o infantile non ben nota, ma sovente & di natura luetica: la
seconda, all’instaurarsi di un processo bronchitico o broncopneumonico che
rende clinicamente palesi le dilatazioni dei bronchi gia esistenti.

Sulla guida del due autori francesi, vennero descritti casi di bronchiettasie
secche emoftoiche anche da Ampevmrp, da REemxsere. da PINCHIN e MORLOCK,
BURrEL e TRAIL e recentemente da ToUSSAINT e DERSCHEID, WALL e CLIFFORD
Havie. Tuttavia i concetti di Azouray sono lungi dall’essere affermati; i casi
descritti sono discutibili nella loro natura o non differenziabili dalle comuni
forme bronchiettasiclie conclamate che hanno pure in una buona percentuale
un’evoluzione emoftoica ; tanto che ncn maneano autori. anche nella letteratura
francese, come I.. KiNpBERG e LiioN BprNARD, che attribuiscono i casi stessi a
una tubercolosi cronica fibrosa associata a dilatazioni dei bronchi.

La nostra sindrome « larvata » sembra invece avere un decorso proprio, 2t
s¢, non necessariamente emoftoico, ma pia benigno della forma conclamata di
«cui rappresenta — come gia dicemmo —- un’effigie in « miniatura » e non, come
vorrebbe Azouray, una fase iniziale di questa.

Fssa si fonda in definitiva sui seguenti caratteri principali:

1) Uno stato bronchitico secco o con scarsa secrezione che risale, di so
lito, ad un’epoca infantile o giovanile, senza febbre, né astenia, ne deperi-
mento, senza bacilli di Koch nell’espettorato.

2) Frequenti episodi emoftoici ricorrenti, con o senza focolai broncopuen
monici acuti o subacuti.

3) All'esame fisico un reperto costante di browchite e bronchiolite basi-
lare circoscritta, senza fatti cavitari.
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4) All’esame radiologico e broncogratico, un quadro di dilatazioni cilin
driche e circoseritte a un piccolo distretto bronchiale, corrispondente ai sin-
tomi clinici, senza focolai polmonari tubercolari o di altra natura in istato di
attivita.

La diagnosi differenziale dovra vertere anzitutto con particolari forme di
tubercolosi polmonare (bronchite superficiale tubercolare, tubercolosi emoftoica
abortiva) in secondo iuogo con fenomeni di stasi o di atelectasia polmonare,
con pleuriti secche basilari, oppure con forme ];il‘x rare, come bronchite emor-
ragica, broncospirochetosi del CASTELLANT, brouchite sifilitica, bronchite asma-
tiea, micosi polmonare.

La bronchite superficiale tubercolare potrd agevolmente distinguersi, ol-
tre che per la sede anomala per una localizzazione bacillave (base dei polmoni),
sopratutto con l'esame batterioscopico e la prova biologica dell’espettorato
«he dimostrano costantemente la presenza di virus tubercclave; inoltre per il
decorso febbrile ed evolutivo, per I'immancabile insorgenza di focolai alveoli-
tici o broncopneumonici specifici.

AMolto piu difficile sard invece la distinzione con le cosidette forme abor-
tire di Bard della tubercolosi poimonare che hanno esse pure un decorso ad
emoftoi recidivanti, con buon stato generale, spesso con un reperto obbiettivo
muto o quasi, con espettorato Koch negativo, apiressia nei periodi di tregua.
fenomeni fugaci d’infiltrazione apicale o della lingula polmonare sinistra. Con
una prolungata osservazione non sard tuttavia difficile la separazione dalle
bronchiettasie larvate, dove non manca mai il reperto fisso di rantolini ad
una o alle due basi polmonari e lesame bronecogralico servird poi a convali-
dare o meno la loro essenza bronchiettasica.

Non v’ha dubbio perd —— come io stesso ho osservato in altri casi — che le
due alterazioni (tubercolosi fibrosa e bronchiettasie larvate) possono coesistere
nello stesso individuo, complicando il quadro clinico e la diagnosi etiologica.

11 reperto ascoltatorio di crepitii polmonari basilari puo far nascere il
dubbio di rantoli da stasi o da atelectasia polmonare o di crepitii pleurici da
pleurite secca hasilare e diaframmatica; varranno a chiarire ’etiologia, oltre
I'anamnesi, Dosservazione clinica prolungata in diverse ore della giornata
dopo respirazioni energiche e proiungate; dopo somministrazione di cardioci-
netici; infine, 'indagine radiologica e broncografica.

Nel caso delle bronchiti emorragiche da broueospirochetosi e delle micosi
polmonari — del resto molto rare — il reperto bhatterioscopico dell’escreato e
predominante, perché la diagnosi delle due affezioni ¢ fondata essenzialmente
sulla. dimostrazione microscopica delle spirochete o dei miceti che mancano
pelle bronchiettasie larvate. T sintomi fisici sono inoltre piu diffusi, localizzati
spesso nelle zone alte dei polmoni ed evolntivi.

La bronchite sifilitica da raramente delle emottisi; nei casi dubbi var-
ranno Panamnesi, la R. di Wassermani, la terapia em-juvantibus.
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L’asma e Penfisema potranno masclierare delle piceole dilatazioni bron
chiali, come & successo nel caso N. 65. Qui il sospetto diagnostico poté essere
avanzato in base alla caratteristica storia anamuestica, al ripetersi di emot
tisi non altrimenti spiegabili, all’asseuza di focolai tubercoluri dimostrabili
alle comuni indagini fisiche e radiologiche. Anche in quest'ultimo ecaso T'espe-
rimentun crucis spetta alla broncografia.

RivLievI FISIOPATOLOGICI SULL'APPARATO RESPIRATORIO E CARDIOVASCOLARE,

Su 24 pazienti (7 di f. larvate e 1T Qi conclamate) vennero studiate per
mio invito le funzioni respiratoria e cardiocircolatoria dal collega Borrarr,
sotto la guida di MoNALDI. A quanto mi consta, ¢ il primo studio sistematico
del genere che venga eseguito sui bronchiettasici, per cui riporterd in ertenso
i risultati delle relative ricerche.

Sono stati cosl raccolti i valori della grandezza respiratoria con il rilievo
della capacita vitale (V) e delle sue componenti aria corrente (AC), aria com-
plementare (AC) e arvia di riserva (Ar), e dei rapporti con i vari indici costi-
tuzionali, peso (P), altezza (1), superficie del corpo (8): la ventilazione polmo-
nare (VP) con la frequenza respiratoria (Fr), con il rapporto fra questa e l’in-
tensitd (AC) e 1'anidride carbonica nell’aria alveolare. Venne pure ricercato

I’indice espiratorio di OmMopBI-ZoRINT : E M.
I Inspirazione

Inoltre sono stati presi in esame la pressione arteriosa, la pressione ve-
nosa bilaterale periferica, il potere. di adattamento circolatorio alle varie ri-
chieste dell’organismo mediante prove statiche (bruschi cambiamenti di posi-
zione del soggetto), e dinamiche (cou serie di flessioni del tronco sugli arti in-
feriori), il rapporto cardiocireolatorio di frequenza (CF) in riposo e durante
¢ dopo esercizi fisici.

I risultati sono riassunti nelle due seguenti tabelle:
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Per uno studio completo della funzione circolatoria sarebbe stato necessa-
1o conoscere i valori dell’aria residua e i coefficienti di consumo e di elimina-
zione dei gas respiratori: con la conoscenza dell’aria residua si sarebbe avuto-
jusieme con il rilievo della €V e delle sue componenti la nozione esatta della
capacita polmonare wluta : 1 secondi sarebbero stati importanti se si fosse
aggiunta la ricerca dei gas nel sangue, con il che sarebbe stato possibile avere

I'esatta visione del complessivo equilibrio funzionale. Per altro, tale somma
di ricerche nel genere di ammalati di cni ¢i occupiamo appare assai ardua,
percheé pochi sono disposti a sottoporsi alla rigorosa disciplina che tali indagini
impongono ; inoltre, date le oscillazioni continue a cui vanno incontro, princi-
palmente per effetto della variabilissima secrezione catarrale a livello delle
.avita bronchiettasiche e del parenchima circostante, savebbero state necessarie
ricerche in serie con curve giornaliere e periodiche, la cui attuazione pratica-
mente appare pressoché impossibile.

1 dati, tuttavia, che abbiame raccolti pur non essendo completi danno,
presi nell’insieme, una visione abbastanza ampia delle ripercussioni che la ma-
Iattia imprime su i due apparati interessati, il respiratorio ed il cardiocircola-
torio.

Possinmo  dividere i visultati in tre gruppi, raccogliendo in un prime
quelli che presentano costantemente un equilibrio funzionale normale o molto
vicino al normale;

in un secondo quelli che presentano una sensibile riduzione dei valori
della grandezza respiratoria e conseguentemente degli indici costituzionali,
senza peraltro verificarsi nel ripeso alterazioni dell’equilibrio intimo sia re-
spiratorio che circolatorio;

in un terzo quelli che gid nel riposo presentano le funzioni respiratoria
e circolatoria compromesse

Fanno parte del primo gruppo in mageioranza quei soggetti nei quali il
reperto clinico-radiologico & stato di « bronchiettasie larvate » o cavitarie cir-
coseritte ; sono quelli che si lamentano di un po’ di tosse, di qualche bronchite
od emoftoe ricorrente e che, venuti all’osservazione medica per altre malattie.
sono stati trovati affetti da questa forma morbosa. (Nn. 27, 40, 24, 56, 21, 2, 62).

In via generale si tratia di giovani e le bronchiettasie non danno luogo a
tosse violenta e subcontinua, con larga produzione di espettorato, e a quei fatti
infiammatori parenchimali che sogliono manifestarsi con sindromi i bronco-
polmonite, In questi casi ordinarviamente la funzione circolatoria e rardiocir-
colatoria sono in perfetto equilibrio: unico reperto, facile a verificarsi, ¢ wna
riduzione della CV per contemporanea parallele riduzione dell’aria comple-
mentare e dell’aria di riserva. Si tratta in ogni caso di riduzioni assai modi-
che, tali da non avere alcuna vipereussione sullo stato funzionale, anche
quando T'organismo viene cimentato coi lavoro ed esercizi fisici.

Del secondo grnppo fanne parte quei pazienti che presentano gia soggetti-
vamente tmhe varie dell’apparato rvespiratorio e per le quali sono costretti a
vicorrere frequentemcnte all’opera dei sanitari: acensano tosse ed espettorato
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abbondanti con recrudescenze saltuarie, e talora periodi di bronehiti e di bron-
copolmoniti a lenta e spesso incompleta risoluzione. Nella nostra casistica fi-
gurano in maggior parte in questo gruppo individui adulti, ma non di eta
avanzata, che si sono dovuti sottoporre a cure periodiche, che rituggono da
lavori pesanti e da esercizi sportivi, perché si affannano tacilmente e diventano
tachicardici, mentre affermano di sentirsi bene durante i! riposo fisico: te-
mono i cambiamenti di stagione e le brusche variazioni termiche, si sentono
meglio nei periodi caldi, mentre sono piu sotferenti durante I'inverno. Dal
punto di vista obbiettivo si motano bronchiettasie conclamate o larvate, piu
ostese che nel gruppo precedente o complicate da tubercolosi, esiti di pleurviti,
ipertensione arteriosa, ascessi, enfisema, o da interventi operatori (fremico-
exeresi, toracoplastica). (Nn. 4, 28, 63, 38, 1, 32, 26, 13, 33, 18, 36).

In questi gli esami funzionali durante il riposo mettono in evidenza una
sensibile riduzione della CV ¢ delle componenti aria complementare ¢ aria di
riserve, modiche variazioni nei rapporti di questi valori prevalentemente per
riduzione dell’indice di STRoHL e abbassamento dell’aria di riserva rispetto al-
U'aria complementare o viceversa. Permangono invece assai vicini alla norma
i valori della ventilazione polmonare, il potere di adattamento circolatorio, la
pressione venosa e il rapporto cardio-respiratorio di frequenza.

Appena perd questi soggetti vengono cimentati con qualche esercizio fi-
sico, una corsa, una salita rapida di alcune scale, una serie di flessioni, e ta-
lora perfino in seguito a bruschi cambiamenti della posizione del corpo, si no-
tano deficenze funzionali che si rilevano con un aumento della frequenza re-
spiratoria e dell’aria di ventilazione polmonare, con un abbassamento del CO*
nell’aria alveolare, accompagnate spesso da tachicardia, da alterato rapporto
CR e da abnormi reazioni nei saggi dinamici della funzionalita cardiaca.

Nel terzo gruppo, stando sempre alla nostra casistica, figurano individui
sofferenti da lungo tempo, la cui storia & un ripetersi di periodi di recrude-
scenze e di remissioni. Clinicamente e radiologicamente, si tratta in genere
di bronchiettasie estese bilaterali. o con sovrapposizioni hroncopolmonitiche,
o di scompenso cronico di cuore, o con infezioni Iuetiche o tubercolari asso-
ciate. (Nn. 37, 66, 39, 3, 6, 61).

In questi, gia mnel riposo, I’equilibrio funzionale & compromesso: con la
riduzione dei valori della grandezza respiratoria si associa awmento di fre-
yuenza e di intensitq o di ambedue con conseguente costante aumento dell’aria
di ventilazione polmenare e diminuzione del percento e della tensione del CO?
nell’aria alveolare.

Sono pure compromesse le funzioni cardio-circolatorie con alterazioni
della pressione arteriosa in genere con riduzione della pressione differenziale,

abnorme aumento della pressione minima ¢ della pressionc venosa che appare
spesso differente nei due lati. 11 rapporto cardiorespiratorio di frequenza con-
siderato mei valori assoluti pud sembrare normale, ma non lo & perché risul-
tante da contemporaneo abnorme anmento della frequenza respiratoria e della
frequenza cardiaca.
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Ma se lo squilibvio funzionale ¢ gia evidente nel riposo, ancor pin appa
riscente diviene di fronte ad aleuni sagei funzionali potendosi allora ragginn-
gere anche gradi notevoli di scompense conclamato.

Un particolare interesse funzionale ha pure la ricercea dell’indice espira-
torio messo in evidenza da Gyovri ZowiNt e che ¢ dato dal rapporto tra mobi-
lita attiva espiratoria e mobilitd attiva inspiratoria di uno stesso nargine in-
feriore polmonare ; esso ¢ normalmente supe-ore all’unita ¢ compreso tra 1 e 2.

Quando, in assenza di aderenze pleuriche, aumenta il potere funzionale
di elasticita polmonare (ad es. nella ipertrofia compensatoria del polmone ¢on-
trolaterale in casi di frenicoexeresi) il rapporto supera spesso il valore di 23
quando invece interviene una rigidita relativa vd assoluta del pavenchima (ad
esempio nell’enfisema) diventa inferiore sl unita.

Nelle bronchiettasie (esclusi i casi operati di frenicoexeresi o con margine
polmonare fisso dal late delia lesione) tale indice ¢ stato inferiore all'unita
per la maggior parte delle forme conclamate ed estese che importano una forte
diminuzione del potere retrattile polmonare; mentre nelle forme pin lievi, lar-
vate o circoseritte, ha oscillato tra valeri da 1 a 1,7,

Qe raffrontiamo i risultati che abbiamo esposto con Uandamento clinico
della malattia dedotto dai dati anammestici e dallo stato dei pazienti al mo-
mento dell’esame, c¢i sembra possibile fissarve alcuni concetti generali.

Le bronchiettasie non danno luoge a ripercussioni sullo stato funzionale
respiratorio e cardio-circolatorio, quando sono larvate. circoseritte e ben dre-
nate. La riduzione della 'V e dell'indice espiratovio in questi casi appare con-
seguenza delle minori possibitita di distensione e di retrazione del parenchima
polmonare, ostacolatc dalla rigiditi delle formazioni brouchiettasiche, e pur
esso in preda a sclerosi interstiziale. Tuttavia la rimanente superficie respira-

toria sana pud assicurare in ogni evenienza la normaliti degli scambi g

i,
anche se le disponibilita funzionali divengono inferiori rispetto ai valori fisio-
logici assoluti.

Le bronchiettasie incominciano a divenive dannose quando si fanno pin
estese ¢ conclamate, interessando larghi distretti del parenchima (vera bron-
copolmonite) e quando sono causa di fosse continua o subcontinua, e sopra-
tutto viene ostacolato il normale svuotamento delle cavita patologiche per ste-
nosi relativa od assoluta dei bronehi di drenaggio.

I. Morerr ha pin volte magistralmente messo in evidenza negli stati tu-
bereolari il danno della tosse e deile stenosi broncehiali o hronehiolari relative
e assolute, funzionali e anatomiche, e la sua Scuola ne ha studiato dettaglia-
tamente le ripercussioni divette sull’esplicazione della funzione polmonare e
indirette sul cuore. Nelle hronchiettasie si rvipetong in parte i vari momenti
genetici meccanici della tisi polmonare: e come questi fattori incidono sull’ul-
teriore evoluzione della malattia, di pari passo compromettono DPefficienza fun-
zionale del viscere.

Ma il danno si moltiplica quando alle broncopolmoniti croniche bronchiet-

4 — A. Omovkr ZoriNt. - Le bronchiettasie.
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tasiche si sovrappongono complicazioni come ascessi. gangreae, tubercolosi,
estesi fibrotoraci adesivi: in questi casi all’esclusione funzionale del paren-
clima malato, si aggiunge il cattivo funzionamento di quello sano, la difficolty
degli scambi gassosi, per fenomeni tossici sovrapposti, le alterazioni c¢ircola

torie locali, una somma di condizioni che porta a una compromissione dell’e
quilibrio che gia si rivela nel riposo con deficienze ora continue ora periodi

che, e che puo giungere anche a stadi di insufficienza conclamata.
Una differenza fra gli stati tubercolari e le bronchiettasie comuni tuttavia
' esiste, ed ¢ evidente in quei casi di lesioni estese che pur avendo abnormemente
ridotto la C'V, non portano, almenc nel riposo a deficienze funzionali notevoli,
se non quando s soviappongono manifestazioni a earnttere acuto. 11 fatto ri-
salta specialmente nei casi del secondo gruppo. Noi riteniamo che la spiega
zione sia semplice: la lesione tubercolare, oltve agli ostacoli meccanici a 1i-
vello del polmone, da luogo a uno stato d'intossicazione dei centri e forse delle
terminazioni nervose periferiche destinate a raccogliere gli stimoli, per cui le
deficienze funzionali possono manifestarsi precocemente e permanere finche
sussiste lo stato tossico. Nelle bronchiettasie non complicate e drenate, invece

so10 solo in ginoco o almeno in prevalenza assoluta gli ostacoli meccanici nelle
zone colpite, che i facili compensi possono rendere trascurabili.
Un altro elemento su cui riteniamo di richiamare Pattenzione ¢ la fre
quenza degli squilibri funzionali: non appare perd possibile dedurre un simile
criterio statistico dalla nostra casistica: in questa, infatti, quelli del primo
grUppo rappresentano una parte modesta. mentre sarehbero in maggioranza
quelli del secondo ¢ del terzo. Per quanto abbiamo esposto invece, la maggior
parte dei bronchiettasici non dovrebbe andare incontro a deficienze funzio-
nali. o queste dovrebbero essere solo transitorie, legate in prevalenza all'an-
damento degii eventuali processi acuti i sovrappesizione. B cosi & certamente.
Si e che la gran parte dei bronchiettasici, forme larvate, forme secche, o
anche forme conclamate ma con perfetto drenaggio dei bronchi, non ricorrono |
all’opera del medico, non si ricoverano in istituti specializzati e questi amma- ’
“toreppresentano la massa di quelli ¢he indubbiamente farebbero parte del
t o gruppo o tutt’al pin del secondo.
dale rilievo & confermato dall’osservazione che la maggior parte dei hron- '
clicttasici mantiene a lungo, pressoché intatta 1a propria eapacita lavorativa, '
anche per mestieri faticosi.

DIAGNOSI B PROGNOST CLINICA,

Poche parole sulla diagnosi clinica delle forme conclamate, perché delle
forme secche od emoftoiche si & gia discusso a pag. 37.

Nelle forme conclamate con broncoblenorrea cronica di solito il riconosci
mento clinico non ¢ difficile : gia anamnesi, con il suo caratteristico succe
dersi di episodi hronchitici o broncopneumonici acuti, per anni e decenni, che
risalgono ad epoca infantile e contrastano col buon stato generale — deve
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risveyliare il sospetto di una dilatazione cronica dei bronchi, che verra ulte-
riormente convalidato dalla eventuale presenza di dita ippocratiche, dalla eia
nosi, ma sopratutto dalla dimostrazione fisica di un reperto ascoltatorio cavi-
tario basilare o esteso — specie dope un’abhondante espettorazione spontanea
0 provocata con la tosse. Non di rado, infatti, quando esiste ristagno entro le
«cavitd, manea il reperto acustico di rantoli sonori e di respiro anforico, ma si
ode soltanto un respiro fievole senza o con pochi rantoli non caratteristici.

Dimostrata la presenza i cavita abnormi comunicanti con i bronchi, oe-
correra distinguerle da:

1) caverne tubercolari, mediante ricerche ripetute, sia all’esame diretto
che culturale o biologico, di hacilli di Koch e fibre elastiche, tenendo presente
<he in qualche rarissimo caso possono vegetare nelle bronchiettasie germi acido-
resistenti pseudo-tubercolari, non patogeni per la cavia;

2) empiema comune o interlobare apertosi in un bronco: in tal easo I'an-
damento ¢ acuto o subacuto, manca la hroncoblenorrea cronica, la vomica &
unica o si ripete per poco tempo. Ifa luogo inoltre la formazione di un piopneu-
motorace, oppure l'obliterazione della cavitd pleurica e della ferita poimonare
€on successiva guarigione;

3) gangrena polmonare: 1'escreato contiene lembi di tessuto polmonare
necrotico, il fetore & gangrenoso, le condizioni generali del paziente deperi-
scono rapidamente ;

4) ascesso polmonare cronico. In un primo tempo la diagnosi differen-
ziale ¢ agevole, perché nell’ascesso dopo un processo pneumonico si ha la vo-
mica iniziale, I’escreato & purulento e contiene il pneumococco quasi in ecul-
tura pura e le fibre elastiche:; I'odove non ¢ fetido. Pin tardi perd le manifesta-
zioni cliniche si confondono, come succede negli ascessi bronchiettasici.

Nelle forme hronchitiche diffuse o circoscritte, asmatiche o pachipleuriti-
che, la diagnosi sary meno facile; tuttavia, anche quando manchi il reperto
clinico caratteristico, potra elevarsi il sospetto di una bronchiettasia, ogni qual
volta si sia di fronte ad una broncoblenorrea cronica, con assenza costante del
bacillo di Koch.

In ogni caso, la ricerca radiologica si impone, sopratutto valendoci dei co-
muni mezzi di contrasto, cio che permette di confermare esistenza di dilata-
zionj bronehiali, Ta sede, Ia forma (bronch. cilindriche, fusate, ampollari, a sae-
che, multiple, moniliformi, cistiche ece.). Non spetta a me di illustrare il grande
valore della broncografia; desidero soltanto di rimareare il fatto che, mentre
un reperto radiologico positivo vale a dirimere completamente il diagnostico,
un reperto negativo non serve sempre ad cscludere la presenza di piccole bron-
cliettasie, quando esiste Tanamnesi ed il veperto fisico caratteristico. Sopra-
tutto nel caso delle dilatazioni bronchiali situate in zona retrocardiaca, c¢he
possono sfuggire faeilmente ad una radiografia nativa, o non iniettarsi a suf-
ficienza ad un primo esame broncografico perche vipiene di denso essudato. il
medico oculato dorry insistere nell'indagine, indivizzando il radioloco netls
opportune ricerche, a fine di giungere ad una dingnosi sicura di natura e i
sede.

4% — A, Omovks ZoriNt. - Le bronchiettasio.
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La prognosi « quvad vitam » ¢ gia implicita in quello che si ¢ detto a pro-
posito del decorso cronico ; essa € benigna per la grande maggioranza dei casi
€ per molto tempo dello sviluppo della malattia ; comincia a diventare piu se-
ria, quando intervengono complicanze ascessuali o gangrenose. In genere, il
bronchiettasico sta. bene fino a quando riesce ad espettorare e comincia a star
male quando avviene ristagno del secreto. Un po’ pit maligne appaiono le

bronchiettasie derivate da ascessi o da gangrene polnionari, mentre molte forme
congenite, specie dei lobi superiori, possono durare per molto tempo latenti o

con pochi sintomi e, quando sono infettate, il drenaggio riesce in esse piu fa-
cile per evidenti ragioni di gravita.

Tuttavia, raramente i broncliettasici giungono alla soglia della vecchiaia,.
ma decedono per malattie intercorrenti, o per complicanze morbose o per tisi
bronchiettasica.

La prognosi « quoad valitudinem » ¢ pure buona; i pazienti mantengono
la propria capacita lavorativa per gran parte del decorso, specialmente quando

le lesioni sono circoscritte, ben drenate e non emoftoiche.

CONCLUSIONT.

Le bronchiettasie si possono distinguere dal punto di vista clinico in con-
clamate e larvate.

Le forme conclamate sono sostenute da ain catarro bronchiale cronico
(broncoblenorrea) con buon stato gencrale. frequenti dita ippocratiche, espet-
torazione abbondante, Koch negativa, a piccole vomiche, talora fetide ed emof-
toiche. All'esame oggetlivo toracico si ha un reperto acustico variabile. orq
semplicemente bronchitico o broncopnewmonico cronico, ora ( pit spesso) ca-
viterio, in una sede fissa e costante anche a distanza di anni. pin evidente dopo
Uespettorazione; tale reperto talvolta ¢ mascherato da uno stato enfisematoso,
asmatico o pachipleuritico adesivo. La sede preferita appare nel polmone di
sinistra e specic nel lobo inferiove sinistro; viene poi per frequenza il lobo in-
feriore destro e il lobo superiore destro. Il decorso eminenteiente cronico puo
venire complicato da frequenti malattie associate dell’apparato respiratorio.

11 reperto anatomico, oltre e gravi alterazioni delle pareti bronchiali, dqi-
mostra la larga partecipazione del tessuto polmonare circostante che talora ¢
carnificato e delle linfoghiandole polmonari e dell'ilo (adeniti semplici iper-
plastiche).

Nei bambini le bronchiettasie decorrono come neqli aduliti ; incidono pero:
maggiormente sulle condizioni generali ritardando To sviluppo somatico e ses-

suale. E incerta Pesistenza di forme acute bronchicttasiche regredibili nella

convalescenza di malattie esantematiche acute, oppure evolventi verso le forme:

croniche.

Le forme larvate (Oaopmr ZoriNt) sono stati bronchicttasici in miniatura che
colpiscono wna o due basi polmonari nello sfondato plewrico posteriore e hanno
spesse volte un decorso secco emoftoico pseudotubercolare. Msse si palesano al-

g
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Tesame fisico mediante un reperto di bronchiolite capillare fisso e circoscritto
in una determinata sede anche a distanza di tempo, senza reperto covitario. La
broncografia dimostra in questi casi delle piccole dilatazioni cilindriche o am-
pollari con rigidita del distretto bronchiale corrispondente. La diagnosi clinicd
differenziale verte sopralutto con le forme di tubercolosi emoftoica abortiva e
con le bronchiti emorragiche.

I rilievi fisiopatologici eseguiti sull'apparato respiratorio e cardiorasco-
lare i 2} pazienti dimostrano che le bronchiettasie non incidono sullo stato
funzionale quando sono larvate, circoscritte e ben drenate, determinando solo
una modica riduzione della capacita vitale e dell’indice espiratorio. Esse comin-
ciano a diventare dannose quando si fanno piu estese, conclamate interessando
larghi tratti del parenchima polmonare e quando viene ostacolagto il drenaggio
bronchiale ; sopratiutto quando il decorso venga complicato da ascessi, gangrene
o pachipleuriti adesive.

La diagnosi clinica ¢ quasi sempre possibile specialmente nelle forme con-
clamate, in via diretta. In ogni caso essa va convalidata dalla broncografia che
precisa la sede e la forma delle dilatazioni bronchiali. Non sempre. tuttavia,
un reperto radiografico negative puo fare escludere la presenza di bronchiet-
tasie, quando esistano une storia ed un reperto fisico caratteristico.

La prognosi quoad vitam e quoad valitudinem ¢ huona per un lungo pe-
riodo di tempo; diventa cattiva in seguito a complicanze o all’avangarsi pro-
gressivo del quadro finale della tisi bronchietlasica.

Carrroro I1T. — Terapia medica e pneamotoracica nelle bronchiectasie.

SommaRie, — Vari tentativi terapeutici. Criteri generali di guida nella cura delle bronchiet-
tasie. Terapia meccanica (posizione di Quinque, aspirazione bronchiale con o senza bron-
coscopia, espettoranti ecc.). Terapia antisettica e antiinfettiva (balsamici per varie vie,
vaccino- e sieroterapia, salvarsan, iodio, alcool, tiocolo per via endovenosa, triaflavina,
transpulmina, emetina, cura della sete, broncoscopoterapia). Terapia causale collassotera-
pica e chirurgica vera e propria. (Pnx. artificiale, frenicoexeresi, piombaggio, toracopla-
stica, pneumotomia, lobectomia). — Indicazioni e risultati della terapia meccanica ed
antisettica. — Il pneumotorace nelle bronchiettasie conclamate infantili e dell’adulto e
nelle forme larvate ad evoluzione emoftoica. Indicazioni e risultati secondo i vari Autori.
Contributo e giudizio personale. — Profilassi. Azione del clima. Provvedimenti sociali
per i bronchiettasici. Conclusioni.

I2 una tfrase comune dei trattatisti che la cura delle bronchiettasie e delle
loro complicanze rappresenti « un compito ingrato », tanto esse sono ribelli ad
ogni terapia medica. pur tentata con molteplici rimedi e modalitd, mentre d’al-
tro canto offrono scarse indicazioni per un intervento chirurgico collassante ¢
demolitivo.

Ed, in realtd, dobbhiamo riconoscere che la gran massa dei bronchiettasici,
i quali sfuggono all’osservazione clinica e vivono, se pur catarrosi croniei, negli
ambienti sociali comuni, non hanno hisogno di una particolere terapig. La non
grande alterazioue anatomica del tessuto hronco-polmonare di questi casi, la
blanda e superficiale suppurazione cronica non fetida e sopratutto il facile dre-



naggio, il forte potere espettorante spontaneo (assicurato dai muscoli normali
ed ausiliari espiratori e da un residuo di attivita espulsiva bronchiale) son tutti
coefficienti i quali permettono la quotidiana « pulizia » delle cavita bronchiali
e impediscono quindi i fenomeni tossici da riassorbimento e da ristagno. In
queste condizioni, la natura provvede gia di per s¢ a mantenere in efficienza
lindividuo e basta tutt’al pia la somministrazione di qualehe preparato bals
mico per limitare la secrezionec bronchiale, al fine di mantenere un buon
equilibrio funzionale e una discreta capacita lavorativa. Sarebbe errore grave,
secondo me, voler intervenire con una terapia causale, ad esempio nelle forme
larvate non emoftoiche o anche in quelle conelamate ma con perfetto drenaggio,
anzitutto perché il carattere benigno e ia lenta progressione della malattia npn
giustificano ancora ii rischio operativo, specie della chirurgia demolitrice, e
secondariamente perché di fronte ai buoni risultati locali che si potrebbero
ottenere residuano spesso agli interventi delle sequele anatomiche (fistole hron-
chiali, retrazioni toraciche ecc.) che incidono sfavorevolmente sulle -condizioni
generali, togliendo in tutto o, in parte la capacita lavorativa prima efficiente.
Questa & una delle ragioni per cui solo una piccola parte dei mostri malati
venne sottoposta a interventi chirurgici. In generale, o si trattava di forme lievi
inviateci in osservazione per una diagnosi differenziale con la tubercolosi pol-
monare, oppure di casi bilaterali non trattabili con una terapia attiva. Molte
volte gli stessi pazienti, sentendosi in buone condizioni di salute, a patte il
catarro cronico bronchiale al quale erano abituati fin dall’infanzia, rifiutavano
ogni proposta di intervento.

L/opera nostra va quindi limitata a quei casi di bronchiettasie che per
Pincipiente o manifesto ristagno o per complicanze (ascessi, emottisi) rivelano
Pinsufficienza dei mezzi spontanei di difesa e ricorrono al consiglio medico.
Noi potremo allora attuare tentativi terapeutici secondo tre principali linee
direttive :

1) Terapia meceanica di drenaggio bronchiale,

2) Terapia antisettica e antiinfettiva

3) Terapia causale collassante o chirurgica vera e propria, le quali pos-
sono eventualmente associarsi od alternarsi nello stesso individuo.

TERAPTA ME JCANICA,

Ha lo scopo fondamentale di javorire l'espettorazione, o valendosi di posi-
zione del corpo che aiutino per forza di gravitd il deflusso delln secrezione
bronchiale (posizione di QuINQuE, di GErHARD ecc.) o provocando un’aspirazione
attiva del pus delle bronchiettasie, mediante particolari apparechi (di Warnpn~-
BURG-FORLANINI 0 meglio con la promettente tecnica broncoscopica moderna
(CupvaLiEr Jacksox, Brocs, Souras ecc.): infine con la somministrazione dei
comuni espettoranti che eccitano Papparato neuro-muscolare espulsivo dei bron-
chi. Di tutte queste modalitd cu rative, appare di gran lunga superiore e rices
di risultati quella broncoscopica con aspirazione bronchiale, che gli AA. ame-
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ricani hanno introdotta su larga scala, associandola all'inoculazione endobron-
chiale di sostanze ad azione antisettica. Non & mio compito di illustrare la tec-
nica ed i risultati ottenuti, che con molto maggiore competenza verranno espo-
sti dal Collega Lasacya: aggiungers soltanto che agli occhi di un internista tale
terapia appare la pii logica nel campo delle hronchiettasie, come quella che
senza recare offesa allo stato generale ed alla capacita lavorativa, permette una
migliore difesa locale, un'attenuazione o una scomparsa dei processi infettivi
sovrapposti alle dilatazioni bronchiali e che, in definitiva, ne rappresentano
gli esponenti patologici pin molesti. £ da augurarsi che la tecnica broncosco-
pica, non pit traumatizzante come una volta, venga applicata anche in Italia
sistematicamente nei bronchiettasici, prima di ricorrere ad interventi opera-
tivi: cid0 che rappresentera uno dei compiti futnri del nostro Istituto.

TERAPTIA ANTISETTICA ¥ ANTIINFETTIVA.

E rivolta a combattere la flora batterica che pullula nelle cavita bronchiet-
tasiche ed a lenire 1'abbondante secrezione.

Diciamo senz’altro, che essa sistematicamente fallisce 1o scopo, se non pro-
prio in qualche caso iniziale poco secernente ed infetto.

Tra i medicamenti di uso corrente sia nelle bronchiettasie che negli ascessi
polmonari, ricorderd i balsamici, per via orale-o sottocutanea o percutanea
(ForpaniNt) o endovenosa, endotracheale o per inalazioni (creosoto e suoi deri-
vati, guaiacolo, tiocolo, mugolio, oli essenziali di trementina ecc.); i vaccini e
sieri specifici; i preparati acridinici, come la tripaflaving; la transpulming
(tanto usata dagli AA. tedeschi), emetina, i preparati arseno-benzolici, iodici
e I’alcool per via endovenosa.

Mi soffermerd su questi ultimi rimedi, di uso piu recente.

I1 salvarsan per via endovenosa, introdotto dalla scuola di Brauer nella
cura degli ascessi ¢ delle grangrene polmonari, venne pure usato negli ascessi
bronchiettasici e le bronchiettasie pure, sia per via endovenosa che endobron
chiale o locale sulle ferite chirurgiche (Eprr). 1n genere, esso giova quandu siano
prevalenti le forme spirillari nell’escreato e toglie spesse volte, anche per mia
esperienza, il cattivo odore dell’espettorato e delle ferite suppuranii; non ha
mai determinata una modificazione sensibile nel decorso della malattia.

Lo iodio puo essere usato con un certo vantaggio, sia per instillazione in
situ, per via tracheale (molte volte i hronchiettasici migliorano dopo la bron-
cografia per Iintroduzione di abbondante quantitd di lipiodolo o iodipina), sia
per via endomuscolare, o meglio endovenosa ad alte dosi (BerGrr, KINDBERG,
GrePPT ecc.). Noi pure ahbiamo usato preparati di triod od endoiodina alla dose
quotidiana di 10 cme. per via endovenosa, con risultati incostanti e mediocri,
limitati alla quantitd e al tipo dell’espettorato. Lo stesso si puo ripetere per il
tiocolo endovenoso alla dose di un gr. su 10 di acqua distillata consigliata dal
Gruprr: in due casi di bronchiettasie bilaterali trattate con questo metodo di
cura non si sono osservati sensibili vantaggi.
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L’alcool endovenose (soluzione al 407, di glucosio in alcool al 339%), intro-
dotto da LaAnpAU, Fmucix e BAUER nella terapia delle suppurazioni polmonari
in genere e provato in Italia da NSperio, Izar, Zorzor ecc. e da noi nel campo
degli ascessi polmonari e della tubercolosi cavitaria, non ha dato effetti apprez-
zabili sulle bronchiettasie, se si toglie una leggera diminuzione quantitativa del-
l'espettorato. Inoltre i processi di flebite che seguono costantemente a questa
cura, quando essa venga protratta, impediscono una sua attuazione per un
lungo periodo, come si renderebbe necessario nelle bronechiettasie croniche.

Un altro metodo che servirebbe a diminuire la quantita dell’espettorazione
@ quiello consigliato da SiNgier e Braurr della limitazione delle bevande, la cosi-
detta « cura della sete ». Questa pud giovare in via palliativa, quando i pazienti
abbiano un broncoblenorrea infrenabile, ma d’altronde € troppo penosa per i
poveri infermi che sono affetti talora da una sete inestinguibile.

TERAPIA C.D. CAUSALE.

Comprende la collassoterapia e la terapia chirurgica v. p. To mi occuperd
esclusivamente del pneymnotorace artificiale, poiché la terapia chirurgica sara
svolta dall’esimio Correlatore, I’rof. R. ALESSANDRI.

11 pneumotorace, introdotto da Riva-Roccr nella cura delle bronchiettasie,
non ha tuttora ricevuto unanimi consensi, come nel caso della tubercolosi pol-
monare. Accanto ad AA. favorevoli (vedi tra i pin autorevoli il C"arr1, Varisco,
FacrvoLr, Rist, Deist, HarrINGTON, TOUSSAIN e DERSCHEID ecc.) ve ne sono altri
pill 0 meno apertamente contrari (BrAUER, SAUERBRUCH, SERGENT, DUkEN, Kixp-
BERG, VoGT, UNVERRICHT, BRUNN e FAULKNER, BarrLox ece.); altri infine che pin
giustamente vogliono limitare il pneumotorace a determinati casi, tenendo pre-
sente pin che I'azione collassante sulle bronchiettasie, la sua eventuale ripercus-
sione sullo stato genevale, I'influenza benefica sui processi alveolitici circostanti
alle dilatazioni bronchiali e sul potere espettorante (E. MorpLLI).

I principali argomenti che si oppongono ad una applicazione su larga scala
del pneumotorace sono:

@) il pneumotorace talora conduce nella cura della tubercolosi polmonare
ad una sclerosi polmonare diffusa, che puo essere di per sé stessa causa di bron-
chiettasie al momento dell’abbandono della cura: ed infatti le bronchiettasie
coinvolgono sovente il parenchima circostante che acquista i caratteri della
carnificazione ; come vogliamo quindi combattere una lesione con un metodo di
cura che a sua volta puo diventare in determinati casi un elemento causale?

b) 11 pneumotorace, anche condotto a lungo e nel modo pin completo pos-
sibile, non riesce ad elidere le cavita bronchiettasiche rigide che risultano di
nuovo beanti all’atto della detensione, come & stato dimostrato dall’indagine
radiologica diretta o con broncografia (vedi ad es. il caso personale).

¢) Per lo pit negli adulti il cavo pleurico & obliterato in toto o alla base
diaframmatica, per cui 'azione rvetrattiva del pneumotorace é inefficace e quella
compressiva determina la stenosi del bronco di drenaggio. con peggioramento
della situazione locale e generale.
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d) Sono piu frequenti che nella tubercolosi gli empiemi putridi postpneu-
motoracici da propagazione dei germi, gli spostamenti mediastinici con volumi-
nose ernie, l’emfisema sottocutaneo per la rigidita del parenchima pol-
monare ecc.

Non v’ha dubbio che queste critiche sono severe e cercano di minare alla sua
base il metodo di cura, tanto che va facendosi sempre pit strada nel nuovo Con-
tinente ed in Francia il eriterio terapeutico del drenaggio broncoscopico che
sembra pin ricco di risultati e con minori inconvenienti.

La mia esperienza ¢ limitata a un numero esiguo di casi.

11 pneumotorace venne tentato in 14 bronchiettasici, dei quali 12 adulti e
2 bambini.

Tra i primi, ho ottenuto un effetto clinico buono tre volte, dopo un
periodo di cura da 2 a 3 anni; in due, il trattamento ¢ stato iniziato da poco

Fic. 6. — Polmone destro cistico I'ic. 7. — Polmone d. cistico bronchiettasico. Lo
bronchiettasico. Bambino di 6 anni. stesso caso, dopo 3 anni di cura pneumotoracica.

tempo ed ha dato finora discreti risultati sintomatici; in 7, fu dovuto abbando-
nare perché incompleto, inefficiente o dannoso.

Dei due bambini trattati, uno ha avvantaggiato molto dalla cura, sia per
lo stato locale che per lo sviluppo somatico, per quanto dopo 3 anni di pneumo-
torace presentasse ancora le cavitd cistiche polmonari beanti (vedi le radio-
grafie) ; ’altro non ne ha tratto alcun beuneficio.

Vi sono tuttavia Autori che vantano statistiche pin confortanti, sopratutto
sui bronchiettasici trattati a lungo per 4-5-6 anni di cura pneumotoracica : cOs]
il Carpr scrive che « il pneumotorace opportunamente mantenuto per un tempo
sufficientemente lungo pud ottenere non solo un risultato curativo sintomatico,
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mma anche un risultato curativo completo ». 11 Rist ha forse la maggiore espe-
rienza in questo campo: su 90 malati di bronchiettasie egli ha tentato di isti-
tuire il pneumotorace 59 volte; in 28 una sinfisi polmonare completa o parziale
ne ha impedito la ereazione ; trq rimauenti 31, egli conta 20 buoni risultati cli-
nici e 11 insuccessi.

Nel campo pediatrico i risultati sembrano migliori, forse perché sono pin
rarve le sinfisi pleuriche che non tardano costituirsi nella maggioranza degli
adulti. Tra i contributi italiani recenti citerd il Frostart che ha avuto 4 successi
su 9 casi di bronchiettasie estese infantili senza notave alcun inconveniente, il
GERVASI pure con 4 guarigioni cliniche.

In complesso, un giudizio attuale sugli effetti della pneumotoracica nelle
bronchiettasie puo essere favorevole solo per deterriinati casi. Come nell’ascesso
polmonare che avvantaggia della collassoterapia solo in parficolari condizioni
(ascesso centrale, senza aderenze pleuriche, di recente sviluppo) cosi anche nelle
bronchiettasie unilaterali noi dobbiamo mantener il pneumotorace, soltagnfo
quando il collasso polmonare riesca completo ¢ realmente efficace sui sintomi
clinici, valutando piv che il grado di atelettasia polmonare, il suo effetto sulle
condizioni generali, sui fenomeni alveolitici, la funzionalita cardio-respiratoria,
la quantita e il tipo dell’espettorato, e tenendo presente la facilita degli sposta-
menti mediastinici per etfetto della relativa rigidita del parenchima polmonare
colpito. Questi casi cosi farorevoli rappresentano certamente la minoranza. 11
periodo di cura va continuato negli adulti per un periodo pit lungo che non
nella tubercolosi polmonare (da 3 a4 anni almeno).

Nei bambini si potra ricorrere al metodo con maggiore frequenza per la
migliore pervietd pleurica: in essi si potrd ottenere un evidente effetto henefico
anche nei riguardi della crescita in peso e in statura.

Un altro campo di applicazione & costituito dalle forme emoftoiche, quando
naturalmente lo permettano le condizioni pleuriche locali: Carpr ha avuto
ristltati notevolissimi in casi di bronchiettasie cor aravi emottisi mediante
I'applicazione immediata, a scopo emostatico, di un pneumotorace artificiale.

PRU["ILASSI DELLIS BRONCHIETTASIE, Az1oNE DEL CLIMA, I’I{(l\'\'lu‘[)lME.\"l'l SCCIALL.

Non esiste una vera profilassi delle bronchiettasie negli adulti dove di so-
lito la malattia ¢ gia ben costituita quando diventa di dominio medico : ma essa
si deve rivolgere alle malattie esantematiche infantili e specialmente al mor-
billo, alla pertosse e alla grippe che sono le maggiori responsahili, di per sé o
per le loro complicanze, delle dilatazioni bronchiali. B sopratutto nella conva-
lescenza di tali forme morbose che dovremo sedare la tosse stizzosa, oppure faci-
litare il deflusso del catarro bronchiale con mezzi meccanici, o fluidificandolo
mediante ioduri, alcalini o cloruro di ammonio, quando esso sia denso e di diffi-
cile eliminazione. Gli esercizi di ginnastica vespiratoria, cosi utili in seguito a
processi acuti pleuro-polmonari, non dovranno essere attuati prima di un certo
tempo fino a che non sia completamente eliminata ogni sorgente tossi-infettiva
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bronchiale. L'umidita, il freddo, e la carenza nutritiva sono coefficienti che
favoriscono la malattia e le sue ricadute, per cui va curata — nel miglior modo
possibile — Iigiene delle abitazioni e degli ambienti ospitalieri i ricovero dei
piccoli infermi.

Nei riguardi del clima, si hanno paveri discordi: perché in realta noi
vediamo migliorare i bronchiettasici talora in montagna (I'alta montagna é un
« anticatarvale » per eccellenza, come da tempo sostiene il mio Maestro 1. Mo-
keLLn) tal'altra invece in regioni temperate; di solito in alta montagna benefi-
ciano maggiormente le forme poco avanzate che mantengono cuore ¢ reni in
piena efficienza, mentre nei casi pin progrediti, quando predomina I'emfisema, &
pit consigliabile il clima dolce delle coste mediterrance (riviera, Italia meridio-
nale, Africa settentrionale). Naturalmente la climatoterapia puo essere attuata,
per evidenti ragioni economicle, solo da una parte dei bronehiettasici, 1 quali
spesso invece appartengono alle classi pin povere.

Per questi si impongono provvedimenti sociali adeguati. Gia abbiamo detto
che il bronchiettasico eronico, quando diventa inetto o quasi al lavore proficuo,
viene spesso considerato dai familiari come un peso morto, & rifuggito od osteg-
giato dai congiunti e dai conoscenti, come un tisico al terzo stadio che puo semi-
nare la malattia intorno a seé.

Non ¢ raro il caso che gli stessi pazienti ne siano intimamente convinti,
tanto da vichiedere con insistenza il ricovero nei sanatori dell'Istituto di Previ-
denza Sociale o di altri Enti, anche attratti dal miraggio i una buona assi-
stenza medica ambientale e di vantaggi economici. Qui giunti o vengono tratte-
nuti a lungo per scambi diagnostici, appure per adeguate cure sintomatiche e
collassoterapiche, oppure vengono dimessi dopo una diagnosi di natura, perchd
non rientrano nel rischio assicurativo: ed ecco ricominciare la « via crucis » di
questi poveri infermi che nessunc vnol ricevere e che tutt'al pit riescono a
«svernare » per qualche mese all’anno in un cantuceio degli ospedali comuni.
Dail’altro canto, quando si tratta di individui giovani e capaci di una proficua
attivita, il ricovero a lungo in un saunatorio non é neppure consigliabile per mo-
tivi d’indole psicologica e sociale: perche esso costituisce agli occhi dei profani
«il marchio » pin patente della natura specifica della malattin. AlPatto delle
dimissioni, n¢ datori di lavoro, né Enti di ricovero (collegi, orfanotrofi) inten-
deranno riassumere gli ex ricoverati. & evidente quali possono esseve il danno
morale e le tristi ripercussioni sull’avvenire degli stessi pazienti e dei loro fa-
miliari.

E da augurarsi quindi, che come gix nelle lontane Americhe, cosi anche
presso i centri maggiori nostri ospitalieri o sanatoriali (ma separati dai reparti
per tubercolosi) sorgano dei reparti di « broncoscopoterapia » dove tutti i casi
di suppurazione cronica polmonare non tubercolare possano essere rapidamente
studiati ed indirizzati verso una migliore terapia, o broncoscopica, o collassote-
rapica, o chirurgica, ma in modo opportuno e tempestivo, senza attendere che il
progresso della malattia renda impossibile od inutile ogni genere di intervento.
Questo vale sopratutto per gli ascessi polmonari che di solito vengono curati
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#roppo a lungo dai medici internisti e tisiologi e consegnati troppo tardi al chi-
rurgo, quando le sacche ascessuali sono diventate multiple, assceiandosi a bron-
chiettasie croniche che rendono molto pia difficile e pericoloso l'intervento ope-
rativo. In genere si deve accettare, a questo proposito il criterio giustamente
introdotto da Sercext, che consiglia di non prolungare una cura medica o pneu-
motoracica degli ascessi polmonari oltre i due mesi, quando da essa nou si pud
sperare una guarigione definitiva del processo morboso.

CONCLUSTONT,

Le bronchiettasie larvate non emoftoiche e quelie conclamate ma con buon
drenaggio delle cavitq bronchiali e ottima cupacita lavorativa, non abbisognano
di alcuna terapia attiva, ma solo di cura sintomatica per diminuire la secrezione
bronchiale ¢ Vattivita della flora batterica contenuta nei broncli.

Negli altri casi si puo attuare una terapia meccanica o antiinfettiva o cau-
sale vera e propria.

La prima ¢ rappresentata essenziabinente dalla terapia broncoscopica con
aspirazione, tecnica molto progredita nell’ America del Nord e che da brillanti
risultati in un gran numero di bronchicttasici quando non siano giunti allo sta-
dio della tisi bronchiettasica.

La seconda, a base di balsamici o di preparati pin moderni, come sglvarsan,
iodio, alcool, tiocolo endovenoso non da riswltati tangibili, mentre pin efficace
ci sembra Uinstillazione endobronchiale di rimedi ad azione antisettica (bron-
coscopoterapia).

La terza consta del pneumotorace e di interventi ohirurgici vari.

Il pneumotorace artificiale puc dare ottimi riswltati solo in determinati casi
di bronchiettasie monolaterali, quando sia condotto abbastanza a lungo, per
quanto non riesca ad elidere le cavita bronchiettasiche. Bsso agisce sopratutto
sui fenomeni catarrali alveolitici circostanti alle bronchietiasie. Holte volte pero
€880 non riesce per impervieta pleurica totale o parziale, oppure ¢ dannoso per-
ché provoca stenosi del bronco di drenaggio con counseguente ristagno. Il pneu-
motorace trova miglior campo di applicozione nelle bronchicttasie infantili meno
complicate da wierenze pleuriche e nelle hronchiettasic unilaterali emoftoiche.

La profilassi puo essere attuata solo nei bambini durante la convalescenza
di broncopolmoniti ¢ delle malattie esantematiche Pl frequentemente causa di
bronchiettasie.

11 clima pin consigliabile per le bronchiettasic avanzate ¢ quello tem
Mediterraneo.

I da augurarsi che surgano anche in Italia dei reparti di broncoscopoterapia

perato

dove i bronchiettasici possono essere sistematicamente ¢ tempestivamente curati
oon le varie modalita adatle ai singoli casi (broncoscopoterapia. o prewmoto
race. o terapia chirurgica).
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RIASSUNTO.

Le bronchiettasie si distingucno per la lero eziopatogenesi in congenite
{rare) e acquisite (frequenti). Le prime possono derivare da agenesia degli al-
veoli o da atelettasia fetale alveolare, su cui interviene secondariamente il fat-
tore meccanico (ventosa pleurica) e infettivo.

B incerta la partecipazione di una predisposizione anatomica e funzionale
circoseritta a determinati distretti bronchiali nella genesi di alcune bronchiet-
tasie acquisite, non bhen chiarite uel loro moveunte iniziale. Tutte le altre forme
acquisite riconoscono una causa fondamentale infettiva per opera di una grave
malattia acuta o subacuta a focolaio (broncopolmonite) che persista a lungo
nell’apparato respiratorio e colpisea in primis la mucosa, alterando poi la
struttura e la funzione di tutta la parete Lronchiale e vendendola piun fragile
di fronte all'impegno meccanico respiratorio normale od in eccesso; in un se-
condo tempo interviene un meccanismo « da pulsione » e da « trazione per 1l ri-
stagno » di secreto, il trauma della tosse, la ventosa pleurica e lo svolgersi di
processi sclerotici peribronchiali » pieurici. In qualche caso, d’origine pleuro-
gena, quest'ultimo fattore & primitivo e prevalente. Il fattore tossi-infettivo ero-
nico polimicrobico determina poi le suppurazioni croniche bronchiali e le even-
tuali complicanze. I8 dubbio I'intervento di azioni morbigene a distanza (sinusiti
paranasali) nel determinare le reinfezioni hronchiali.

I processi infettivi cronici, come I tubercolosi e la sifilide, ginocano un
1ruolo minore nella genesi delle vere bronchiettasie autonome. Cosi pure la ste-
nosi dei grossi bronehi per opera di corpi estranei, di tumori, aneurismi ecc.,
la stasi cronica dei polmoni, la pneumoconiosi, i gas tossici, il cancro polmo-
nare, la narcosi e cosi via.

L’origine infettiva delle bronch. aequisite, il quadro cronico suppurativo
delle pareti bronchiali, con riaccensioni febbrili broncopneumoniche, la larga
partecipazione anatomica del tessuto polmonare circostante al processo infiam-
matorio cronico, bronchiale, giustificherebbe. a mio avviso, pia che la denomi-
nazione di « bronchiettasie » (esponente del fattore patogenetico meccanico
che agisce solo in via subordinata) quella pin comprensiva di « broncopolmo-
nite », o di « bronchite cronica bronchiettasica ».

Le « bronchiti bronchiettasiche » si possono distinguere. dal punto di vista
clinico, in conclamate e larvate

Le forme conclamate sono sostenute da un catarro bronchiale cronico
(broncoblenorrea) con buon stato generale, frequenti dita ippocratiche, espet-
torazione abbondante, Koch negutiva, a piccole vomiche, talora fetide ed emof-
toiche. All’esame oggettivo toracico si ha un reperto acustico variabile, ora
semplicemente bronchitico o broucopneunmonico cronico, ora (pin spesso) ca-
vitario, in una sede fissa e costante anche a distanza di anni, pin evidente dope
Pespettorazione: tale reperto talvolta & mascherato da uno stato enfisematoso,




asmatico o pachipleuritico adesivo. La sede preferita appare nel polmone di
sinistra e specie nel lobo inferiore sinistro; viene poi per frequenza il lobo in-
feriore destro e il lobo superiore destro. 11 decorso eminentemente cronico puod
venire complicato da frequenti malattie associate dell'apparato respiratorio.

Il reperto anatomico, oltre le gravi alterazioni delle pareti bronchiali, di-
mostra la larga partecipazione del tessuto polmonare circostante che talora &
arnificato e delle linfoghiandole polmonari e dell'ilo (adeniti semplici iper-
plastiche).

Nei bambini le bronchiettasie decorrono come negli adulti; incidono pero
maggiormente sulle condizioni generali vitardando lo sviluppo somatico e seg
suale. B incerta lesistenza di forme acute bronchiettasiche regredibili nella
convalescenza di malattie esantematiche acute, oppure evolventi verso le forme
croniche.

Le forme larvate di « bronchiolite bronchiettasiea » (OxyopE-ZORINI) sono
stati bronchiettasici « in miniatura » che colpiscono una o le due basi polmo-
nari nello sfondato pleurico posteriore ¢ hanno spesse volte un decorso secco
emoftoico, pseudotubercolare. Esse si palesano all’esame fisico mediante un
reperto di bronchite capillare fisso e civcoseritto in una determinata sede, an-
che a distanza di tempo, senza reperto cavitario. La broncografia dimostra in
questi casi delle piccole dilatazioni cilindriche o ampollari con rigidita del
distretto bronchiale corrispondente. La diagnosi clinica differenziale verte
sopratutto con le forme di tubercolosi emoftoica abortiva e con le bronchiti
emorragiche.

I rilievi fisiopatologici eseguiti sull'apparato respiratorio e cardiovasco-
lare di 24 pazienti dimostrano che le bronchiettasie non incidono sullo stato
funzionale quando sono larvate, circoscritte e ben drenate, determinando solo
una modica riduzione della capacita vitale e dell’indice espiratorio (Oxroper
Zorint). Esse cominciano a diventare dannose quando si fanno piu estese, con-
clamate. interessando larghi tratti del parenchima polmonare e quando viene
ostacolato il drenaggio hronchiale: ma sopratutto  quando il decorso venga
complicato da ascessi, gangrene o pachipleuriti adesive.

La diagnosi clinica ¢ quasi sempre possibile, specinlmente nelle forme con-
clamate, in via divetta. Tn ogni caso essa va convalidata dalla broneografia che
precisa la sede e la forma delle dilatazioni bronchiali. Non sempre, tuttavia,
un reperto radiografico negativo pud fare escludere la presenza di bronchiet-
tasie, quando esistano wna storia ed un reperto fisico caratteristico.

La prognosi quoad vitam e quoad valetudinem & huona per un lungo pe-
riodo di tempo; diventa cattiva in seguito a complicanze o all’avanzarsi pro-
gressivo del quadro finale della tisi bronehiettasica.

Le bronchiettasie larvate non emoftoiche e quelle conclamate ma con buon
drenaggio delle caviti bronchiali e ottima capacita lavorativa, non abbisognano
di alcuna terapia attiva, ma solo di cura sintomatica per diminuire la secrezione
bronchiale e lattivita della flora batterica contenuta mei bronchi.

g
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Negli altri casi si pud attuare una terapia meccanica o antiinfettiva o cau-
sale vera e propria.

La prima & rappresentata essenzialmente dalla terapia broncoscopica con
aspirazione, tecnica molto progredita nell’America del Nord e che da brillanti
risultati in un gran numero di bronchiettasici quando non siano giunti allo sta-
dio della tisi bronchiettasica.

La seconda, a base di balsamici o di preparati pin moderni, come salvarsan,
iodio, alcool, tiocolo endovenoso non da risultati tangibili, mentre piu efficace
ci sembra Uinstillazione endobronchiale di rimedi ad azione antisettica (bronco-
scopoterapia).

Lu terza consta del pneumotorace e di interventi chirurgici vari.

11 pneumotorace artificiale puo dare ottimi risultati solo in determinati
casi bronchiettasie monolaterali, quando sia condotta a lungo, per quanto non
riesca ad elidere le cavitd bronchiettasiche. Essc agisce sopratutto sui feno-
meni catarrali alveolitici circostanti alle bronchiettasie. Molte volte perd esso
non riesce per impervieta pleurica totale o parziale, oppure & dannoso perche
provoca stenosi del bronco di drenaggio con conseguente ristagno. Il pneumo-
torace trova miglior campo di applicazione nelle bronchiettasie infantili meno
complicate da aderenze plenriche e nelle Hronchiettasie unilaterali emoftoiche.

La profilassi puo essere attuata solo nei bambini durante la convalescenza
di broncopolmoniti e delle malattie esantematiche pii frequentemente causa di
bronchiettasie.

Il elima piu consigliabile per le bronchiettasie avanzate é quello temperato
Mediterraneo.

I da augnrarsi che sorgano anche in Ttalia dei reparti di broncoscopote-
rapia dove i bronchiettasici possono essere sistematicamente e tempestivamente
curati con le varie modalita adatte ai singoli casi (o broncoscopoterapia, o pneu-
motorace, o terapia chirurgica).
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(Prof. A. Busi). Lezioni lenule al Corso di perfezicnamento delle malallie dell’apparato respiralorio.
(Anno VII). Volume di pag. 112, con 16 figure schemaliche fuori testo. Prezzo L. 16.

LE MODALITA’ DI ORIGINE DELLA TUBERCOLOSI POLMONARE, (Proi. \. Ozonri-ZokiNg). Vol.
in-8", di pagine 92. Prezzo L. 12.

LE MODALITA’ DI ORIGINE E DI EVOLUZIONE CLINICA DELLA TUBERCOLOSI POLMONARE.
(Prof. C. Gamna). Volume in-8°, di pagine 164. Prezzo L. 20.

RAPPORT! FRA TUBERCOLOSI E MALARIA. (Dolt. V. Dr Berx \kDINTS ). Voluiue in-8', di pagg. 144.
Prezzo L. 18.

SULLE FEBBRI DA TUBERCOLOSI OCCULTA © CRIPTOTUBERCOLARI. (Prof. (. Arcaxcenl. Vo-
lume di pagg. 57 con 7 figure radiografiche nel testo Prezzo L. 10.

LA FISIOPATOLOGIA DEL PNEUMOTORACE ARTIFICIALE (con 3 figure nel lesto). Istrumenta.
rio per I’ ione del p iorace e per la cura delle sue complicanze (con 5 ligure nel testo).
(On. prof. Eueesio Morerniy. Lezioni tenute al Corso di Tisiologia del Sanatoriv Militare di Anzio.
Volumetto in-16°, di pagine 56. Prezzo L. 10.

IL PNEUMOTORACE TERAPEUTICO. (Dottori . Doria e G. Cesari.. Prefazione del prof. A. ANGE-
LiN1, prim. med. consul. degli Osp. Riunili, gid direltore del Sanalorio Umberio I di Roma. Volume di
pagg. VIHI-87, con 20 figure nel testo. Prezzo L. 12.

CONCETTO E DIAGNOSTICA DELLA TISI INIZIALE, (Prof. A Cirocrossi. Yolume di pagine
VIII-83. Prezzo L. 10. ’

AN

LA SANOCRISINA NELLA CURA DELLA TUBERCOLOSI POLMONARE. Nol¢ criliche ¢ Osservazioni
cliniche. (Prof. E. 'Trenti). Prefazione del prof. V. Ascori. Volume di pagine 92, con 38 radiografie
e 22 grafiche lermometriche mnel leslo. Prezro L. 20.

TUBERCOLOSI ED ESERCITO. (Dotl. I'. Boccarir). Prefazione del prof. sen. G. Saxakerni. Vo-
lume di pagg. VII-56. Prezzo L. 10.

IGIENE SOCIALE DELLA TUBERCOLOSI. (Prof. A. ILvexto). Lezioni lenule in Homa nell’Ospedale
di Porla I'urba al Corso di perfezionamento per i medici specializzandi nelle malaltie lubercolari ¢ del-
I'apparalo respiratorio, raccolle dal dotl. A. Crucer; e rivedule e completate dallo slesso prof. Iivinvo,
Volume di pagine VIII-200. Prezzo L. 25.

COME SI AMMALA DI TUBERCOLOSI E COME SI GUARISCE. (I'rof. \. SicvoxrLur). £ 'enuncia
zione del nuovy melodo di cura basato sull’iperemia tolal: e la ventralizzazione. Volumetto di 44 pagine
in nitidissima veste lipografica. Prezzo L. 5.

L’ESAME FUNZIONALE DELL’APPARATO RESPIRATORIO. L'insufficienza respiraloria in clinica.
(Prof. R. Monrereoni). Prefazione del prof. V. Asconr. Voiume in-8', i pagg. VII-267, con 30 figure
intercalate nel leslo. Prezzo L. 32.

L’ASMA BRONCHIALE NEI MODERNI CGONCET TI. (Prof. I'. Staxcaseini. Volume di pagg. VITI-100
Prezzo L. 12.

Inviare Vaglia Postale o Chéque Bancario all’editore LuiGI Pozzi, via Sistina 14, oppure presso I'Ufficio Postale Succursale diciotto, ROMA.
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