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La malattia di Banti, intorno alla quale
nei decenni passati si cra fatto un silenzio
quasi completo, rotto ogni tanto da osser-
vazioni in merito alla difficolta della dia-
guosi differenziale di essa di contro a sin-
dromi splenomegaliche, cosi dette bantia-
ne, ¢ tornata dio recente ad essere argo-
mento div viva attualiti,

A questa ripresa in considerazione della
malattin: di Banti si ¢ giunti non voluta-
mente, casualmente, indirettimente.

Cio ha dipeso dal fatto che il conceetto
basilare avanzato dal Bantr di una sple-
nomegalia criptogenetica primitiva, deter-
minatrice in via secondaria di decadimento
generale, anemia, di sofferenza cpatica a
carattere di cirroticity progressiva: ¢ stato
pur sempre quel concetto al quale in so-
stanza hanno finito per rendere omaggio
coloro, 1 quali, per altre vie, partendo dallo
studio di sindromi con splenomegalia clini-
camente primitiva, non infettiva, né infe-

stiosa, ne tumorale o leucemica — a pre-
scindere dalla eziologia — si sono trovati

di contro alla necessita di una costruzione
patogenetica.,

Indirettamente, ma non per questo meno
decisamente, alla ripresa degli studi ban-
tiani hanno contributo le pubblicazioni del
I'RUGONT — in Ttalia ed all’Estero notissi-
me — sulla splenomegalia tromboflebitica.
Se pure di questa il primo cenno si trova
al principio del ’goo, in osservazioni di
ROMMELAERE, ¢ se pure successivamente
CatcHots, Dok WARTHIN, ed in tempi pit
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recenti EPPINGER ¢ UMBER Hanno delimi-
tato il quadro clinico di una splenomegalia
consceutivac a tromboflebite della splenica ;
pur tuttavia nessuna feconditd di ulteriori
indirizzi cd orientamenti in rapporto alla
patologia della milza, consegni allo sforzo
di questi studiosi. Ed a prescindere dalla
ovvia indicazione di Ervinair di procede-
reincasisiffatti alla splenectomia; Ta sple-
nomegalia tromboflebitica, considerata ma-
lattia rara, rimase di conoscenza limitata
assente dalla osservazione clinica del ion-
do medico. .

Le pubblicazioni del Fruaont dal "gzs
al "920 hanno suscitato vivo interesse, han-
no condotto alla larga conoscenza dell’as-
sociazione splenomegalia — ematemesi —
tromboflebite della splenica; in base alla
completezza del quadro clinico, alla pre-
cisazione di reperti anatomici, alla lucidi-
ta della impostazione patogenctica. Le os-
servazioni di FRUGONT sono state presto se-
guite — in Italia ed all’Estero — da nume-
rosc altre, che in sostanza recavano con-
ferma alla veduta del FruGont. Se pure
oggi la posizione di una splenomegalia cli-
nicamente primitiva conseguenza di pre-
gressa tromboflebite della splenica, ¢ forte-
mente scossa ¢ difficilmente sostenibile di
contro alla critica clinica ed anatomica, dal-
le quali ¢ stato dimostrato la possibilita di
una sindrome del Frugoni in assenza di
trombosi della vena splenica (WoHLWILL,
CARNOT); cd al contrario, la mancanza di
una sindrome del Frugoni in individui nei




quali fu poi accertata esistenza di una
trombeflebite splenica (MORETTI); pur tut-
tavia le osservazioni del FRUGONI sono sta-
te largamente feconde.

Giusto in quel tempo — ’920, 'g28 —
nella Scuola di Algeri NanTa e PiNoy han-
no sostenuto la possibilita di splenomegalie
clinicamente primitive ad aziologia mico-
sica. Spunto che ampiamente ¢ stato svi-
luppato in Francia ad opera di WEIL e
Scuola; compendiandosi nella presentazio-
ne di una forma nosografica — lu spleno-
megalia primitiva aspergillare — la quale
nelle sue linee cliniche essenziali ¢ la sin-
drome del Frugoni. Giustamente a questa
conclusione, sulla base delle conoscenze di
allora, era giunto il Luskna. Poiche anche
nella milza: tromboflebitica, LUskNa pote-
vit dimostrare Pesistenza di reperti identi-
cia quelli che Wit ¢ coloro che lo segui-
vio, consideravano miceli.

Lasplenomegalia clinicamente primitiva
ad eziologia micosica, ha avato vita bril-
lante ma breve, Una serie di lavori di a-
nalisi ¢ di controllo condotta, in Francia
da LanGeroN, in Italia da MONTEMARTINT,
Prruzzi, De Veccnr, Precur ¢ PATRASSI
— lasciando impregiudicato il significato
della splenomegalia, quanto alla sua noso-
grafia ¢ patogenesi —; demolirono com-
pletamente la eziologia micosica di queste
splenomegalie, dimostrando che i reperti
considerati miceli, non erano tali.

E stato proprio dallo studio critico delle
splenomegalie cosi dette micosiche, che
sono tornati in esame alcuni reperti spe-
ciali della istopatologia splenica, in passa-
to descritti una prima volta dal MARINI;
cosi che abitualmente si parla di noduli, e,
successivamente di nuovo studiati pitt com-
pletamente dal GadMNa o di aree spleniche
del Gamna. Si ¢ dimostrato che coloro i
quali sostenevano la presenza di funghi
nella milza, in realtd non avevano fatto
altro che erroneamente elevare a dignitd
di agenti patogeni, banali reperti abituali
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alla istopatologia della milza, appunto re-
peribili nei noduli di Gamna. Infatti e
stato raggiunto un accordo in merito al
significato dei noduli di Gamna. Anzi-
tutto, che essi sono del tutto aspecifici,
essendo reperibili in numero maggiore o
minore in tutte, o quasi, le affezioni del-
la milza. Cosi da potersi concludere che i
noduli di Gamna in tanto sono, in quanto
(eccezione fatta per gli emolinfi — ScHup-
FER — ci0 che conferma la regola), nella
milza ¢ soltanto nclla milza preesistono
clementi anatomo-funzionali che ne rap-
presentano il substrato necessario ¢ suffi-
ciente (IFRANCESCHINT).

£ opportuno soffermarsi ancora sul pre-
ciso significato dei noduli di Gamna ¢ del-
le immagini miceliformi in essi reperibili.
I'noduli di- Gamna si repertano in vicinan-
zadi vasi prevalentemente arteriosi (Crr-
STELLER ¢ PUSKEPPELIES). La genesi loro
dipenderebbe dal susseguire della stasi ad
ma pregressa lesione necrobiotica emor-
ragizzante (FASIANT ¢ OSELLADORE, ALL-
NXANDER ¢ VALDUCCL, JAGER). [n realld la
lestone iniziale ¢ data, pite che da una ne-
crobiosi cmorragizzante, dalla dissociazio-
ne emalica della parele arteriolare che con-
seque a lesioni degenerative da iperlavoro,
cut queste arteriole sono costrette da 1uno
stato particolare della milza, di cui sara
detlo piir avanti. Dissociazione ed infiltra-
sione emalica delie pareti vasali, che, una
wolla inizialest si propagano lungo la pare-
le del vaso, ed anche nel tessuto splenico
prossimiore. Evolvendo ulteriormente la
lesione, per lenta ¢ progressiva necrobiosi
sfumano i contorni degli clementi cellulari,
resistendo pite a lungo tratti parceilari di
fibre collagene ed elastiche, fra le quali gia
in precedenza si crano impilati eritrociti.
Questi vanno incontro a lenla e progressi-
ca modificazione della foro morfologia e
reatiivita tinloriale, fino ad assumere —
esststessi eritroctti — aspetto di corti ba-
stoncini o di granuli, pite o meno ialini e
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}'ifmugcnli; acquistando pertanto Iaspello
di miceli. Pl Lardi si ha diffusione cmosi-
derolica che interessa i residui lissulari, sui
quali infine, come su qualunque corpo e-
straneo,  possono  precipitare sali di Ca
(FRANCESCHINT).

Facendo un passo addictro, ¢ da ricor-
dare che in base al reperto di noduli di
Gamna numerosi ¢ diffusi in milze di in-
dividui, i quali in vita avevano presentato
splenomegalia ad inizio subdolo ¢ ad anda-
mento cronico, con anemia, con comparsa
di ematemesi; il GAMNA ¢ stato indotto alla
delimitazione di una splenomegalia croni-
ca sclerosiderotica.

In prosicguo ¢ stato dimostrato che non
¢ sostenibile aleuna differenza fra la forma
trombotlebitica ¢ quella sclerosiderotica.
Dal lato clinico lo stesso GAMNA & stato e-
splicito o questo riguardo, almeno in certi
cask. In entrambe siha splenomegalia cli-
nicamente primitiva, ad inizio remoto ad
andamento cronico; anemia, ematemesi,
eventualmente  anche  febbre-ascite:  en-
trambe beneficiano della splenectomia, se
tempestiva. Anatomicamente in entrambe
milza fibrosica, fibroadenica, noduli di
Gamna, compromissione  tromboflebitica
Pill 0 meno avanzata della splenica, inte-
ressamento pitt 0 meno accentuato del fe-
gato. Gamna ha illustrato fatti degencrati-
vi ed iperplasia del connettivo interlobula-
re epatico; reperti che restano tali, anche
se si accetta la raccomandazione del Gam-
Na di un riserbo al riguardo di un giudizio
definitivo sulla evoluzione epatocirrotica
della malattia da lui descritta, Comunque
Gamna si & a lunge soffermato sulla soffe-
renza epatica come successione della sple-
nopatia; cosi, che la sua concezione di un
tumore di milza primitivo con secondaria
tromboflebite della splenica, ¢ innegabil-
mente orientata verso la malattia di Banti.
Tanto ¢id ¢ apparso evidente, che proprio
In quel tempo OMODEI-ZORINT ed ANARDI si
sono pronunciati per sindrome bantiana

4

con aree di Gamna, in merito alle splenc-
patic sclerosiderotiche di loro osservazione.

Ma anche nella splenomegalia trombo-
flebitica ¢ stato sempre accertato interes-
samento cpatico; pit spesso per modici
fatti degenerativi, con lieve aumento del
connettivo interlobulare; ma talora per
cirrosi intrelobulare diffusa ¢ nettamente
atrofica (MORETTI, FONTANA).

In sostanza, le splemegalie tromboflebi-
tica ¢ sclerosiderotica, gencralmente si pre-
sentano come due Banti al primo stadio.
Con questa differenza (apparente): nel-
I'una impongono fatti cmorragici gastro-
intestinali, che non furono descritti dal
Banti, nell’altra sono particolarmente ab-
bondanti noduli del Gammna, che del pari
non furono presi in - considerazione dal
BanTL.

Il fatto che BanTn escludesse, all’infuori
del terzo stadio, le grandi emorragic dal
quadro clinico della sua malattia (nei 50
casi daegli studiati, tali fatti presentandosi
con rarith singolare ¢d  ogni caso sem-
pre come complicanza o episodio termina-
le); con verisimiglianza ha dipeso dalle pe-
culiari caratteristiche del materiale bantia-
no accuratamente sclezionato, e dal quale
per principio venivano dal BANTI esclusi i
casi presentanti precoci emorragie, in se-
guito al concetto che BaNTI si era formato
della sua malattia sulla basc della sua pri-
mitiva casistica, nella quale gli episodi e-
morragici furono assenti o irrilevanti (Ce-
Sa-Bianchl ¢ CELLINA). Comunque & noto
che in tempi successivi SENATOR, OSLER,
MICHELL, ritenevano potersi includere le e-
morragic digestive nel quadro clinico della
malattia di Banti, anche nei primi periodi.
Ancora piit di recente, CHABROL ha parti-
colarmente insistito sulla comparsa di e-
morragie digestive in sindromi a carattere
nettamente bantiano ed in fase del tutto
preascitica.

Pertanto ¢ venuta ad indebolirsi sempre
pit la distinzione fra malattia di Banti e
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splenomegalia tromboflebitica; distinzione
che verrd a cadere del tutto, quandc sara
dimostrato che anche nel Banti si possono
avere emorragie digestive; poiche gia ¢
noto che nella splenopatia detta trombo-
tlebitica ¢ sempre accertata sofferenza cpa-
tica, talora cirrotico-progressiva.

Draltro lato, la distinzione fra Banti e
splenomegalia  sclerosiderotica cade: —
primo perché i fatti emorragici che clini-
camente dovrebbero distingucre le due for-
me, per essere comuni anche alla spleno-
megalia detta tromboflebitica, rientrano
nell’ordine di fatti sopra enunciati; — se-
condo perch¢ anche nella forma delimitata
dal GAMNA non ¢ stato escluso, anzi in li-

nea di massima aceettato un secondario in-
teressamento epatico in senso cirrotico; ——
terzo, perehe proprio nel materiale di stu-
dio di Banti, osscrvazioni postume vi han-
no dimostrato L presenza di noduli di
Gamna (De Veconr, Precr, PAarrasst).

Un orientamento nuovo d'impostazione
patogenetica, adeguato ad una capacity di
nterpretazione comprensiva di queste sple-
nomegalic aventi fra loro pitt di un cle-
mento fondamentale a comune; ¢ dovuta
« osservazioni del GREPPL. Questi partendo
dall’esame di casi caratterizzati:

— clinicamente: da splenomegalia ad
inizio remoto, ad andamento cronico, da
anemia ipocromica, da comparsa di fatti
emorragici gastro-intestinali, dalla sensibi-
litd alla adrenalina propria di queste for-
me, e tanto spiccata da riconoscerle valo-
re differenziale di contro a splenomegalie
emolitiche, infettive, tumorali, leucemiche
o degenerative; nelle quali il fenomeno &
nullo o modesto;

— anatomicamente dalla grande quan-
ttd di sangue che si raccoglie dall’organo
all'atto della splenectomia, dalla ectasia dei
seni splenici con fibrosi pitt 0 meno mar-
cata delle loro pareti, da endoflebite talo-
ru trombizzante della splenica;

— pone i fatti flebitici secondari alla

splenopatia, che si costituisce come tatto
anatomicamente primitivo, ad andamento
cronico, per ristagno intrasplenico di quan-
tith progressivamente crescenti di sangue,
in conseguenza di una menomazione fun-
zionale della trama vascolare dell’organo.

Secondo  GREPPI, in sostanza, queste
splenopatic ad aspetto clinico bantiano,
sono espressione di congestione splenica, la
quale si istituisce per cause ignote, forse
per cause multiple ed associate o susseguen-
ti, che comunque inducono deviazione pro-
gressiva dai limiti normali dell’equilibrio
vasofunzionale della milza. Il particolare
comportamento di queste splenopatie in
scguito ad iniczione di adrenalina, ¢ sccon-
do Grerpr clemento convalidante una con-
cezione di atonia splenica ¢ successiva con-
gestione, appunto I'adrenoriduzione rive-
lando Pesistenza di una componente san-
guigna dalla milza mobilizzabile in circo-
lo. E abitualmente per valori tali, da esse-
re del tutto giustificato per queste spleno-
patie, attributo di congestizic; nel termi-
ne congestizic, Greppl nulla accettando che
orienti verso conseguenze da ipertensione
portale.

Particolare merito spetta al GrepPI per
avere cgli riportato in discussione la ma-
lattia di Banti, attraverso la valutazione
critica della impostazione congestizia di
molte, se non di tutte, le splenopatie clini-
camente primitive ad eziologia attualmen-
te ignota, o accertata per luetica, tuberco-
lare, infestiosa; comunque riferendosi a
quel gruppo delle splenomegalie criptoge-
netiche primitive, della quali la malattia di
Banti ¢ il paradigma.

Contrapponendo i casi che si presenta-
no come gli ectipi della malattia di Banti
e della splenomegalia congestizia, GREPPI
rileva che questa si differenzia dalla prima
per imponenza, clinicamente ed anatomi-
camente valutabile, del fattore congestizio.
Ma dopo avere considerato la possibilita di
mantenere distinte le due forme, come basze




di affezioni splenoepatiche fondamental-
mente bantiane, con predominio assoluto
cd autonomia del fattore milza; rilevando
che la fibrosi della milza, ¢ la sua minore
0 maggiorce entitd, non puo che essere per
lo meno conseguenza della congestione ¢
del fattore tempo; avendo inoltre GREPPI
potuto constatare, che spesso tumore con-
gestizio di milza clinicamente s’intreccia
con forme pit decisamente fibrose ed a fi-
sionomia clinica bantiana pitt ortodossa;
GREPPI ne ha tratto incoraggiamento per
una interpretazione, sulla base del fattore
congestizio, di tutte le splenomegalic fibro-
adeniche  primitive  criptogenctiche, arri-
vando alla conclusione che attualmente la
malattia di Banti non ¢ svincolabile dal
fattore congestizio ¢ quindi dal gruppo del-
le splenomegalic sanguigne.

Due fatti hanno particolarmente deciso
dellavvicinamento della malattia di Banti
¢ della splenomegalia congestizia o, me-
glio hanno deposto o favore della interpre-
tazione congestizia della malattia di Banti:

— da un lato, la successione cpato-cirro-
tica: documentata nella splenomegalia con-
gestizia, sia con la precisazione di labora-
torio di una cvidente soffercnza cpatica
(CIONINI ¢ BATTISTINI), sia con la docu-
mentazione anatomica di lesioni epato-cir-
rotiche in individui, nei quali la diagnosi di
splenopatia congestizia, era stata control-
lata dallo studio della milza chirurgicamen-
te asportata (CHABROL, CESA-Biancui);

— da un altro lato, il cedimento definiti-
vo del criterio anatomico di primitivith
splenica come da BANTI inteso, ¢ riferito
al primitivo instituirsi, nella malattia che
da lui porta il nome, di una particolare
alterazione della milza, la fibroadenia.

In base all’esame di milze, da lungo
tempo malate ¢ generalmente provenienti
da necroscopic; BantI considerd la fibro-
adenia elemento anatomico basilare per la
diagnosi della splenomegalia con cirrosi
epatica. Piti precisamente BANTI ritenne
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la fibroadenia reperto specifico in quanto
lesione diffusa ¢ dominante della milza, in
quanto prediligente e dipartentesi dalle ar-
teriole dei follicoli, in quanto primitiva.
Pochi argomenti di istopatologia hanno
cosi vivamente interessato ¢ cimentato la
capacitd di osservazione di eminenti ricer-
catori, come -la fibroadenia splenica. E
noto che questo reperto ¢ stato descritto,
anche in sede follicolare ¢ come lesione dif-
fusa a tutta la milza, in: leishmania (Frax-
€0), splenomegalic giapponesi (MaTsti),
malaria (Businco), epatosplenomegalia c-
giziana  (MONASTERIO), cchinococco (RU-
screa), sifilide {(FURNO ¢ LAMBIAS), cirrosi
cpatica ipertrofica splenomegalica dis Ep-
pinger (RossL), cirrosi atrofica tipo Mor-
gagni-Lacnnee (Luzzatro), splenomegalia
tromboflebitica (IFRucont), splenomegalia
siderotica (GanNa), splenomegalia conge-
stizio-fibrosa (RAviENNA). Evidentemente il
criterio istologico della fibroadenia come
clemento base per lo studio delle splenopa-
tie, ha sempre pit rivelats il suo scarso va-
lore ¢ a sua insufficienza (Rossee). Inreal-
ta si- danno fibroadenic, quali quelle del-
la splenite sifilitica, tali da indurre in crro-
re anche un istologo provetto (IFUryo).
Molti hanno cercato ovviare a queste dif-
ficolta istituendo delle tavole sinottiche,
nelle quali i reperti istologici erano distri-
buiti ¢ dosati in funzione della diagnosi
clinica ed eventualmente eziologica. Ma per
quanto vi sia stata grande diligenza in que-
sto lavoro, esso praticamente non ha ser-
vito gran che, ¢ sopratutto non ha potuto
in alcun modo chiarire che cosa potesse es-
sere Ja primitivitd della fibroadenia ban-
tiana. Cio ha dipeso in gran parte dal fat-
to, che le considerazioni in merito alle va-
riazioni dei reperti inerenti al substrato
anatomico normale della fibroadenia —
cioc del connettivo reticolato dei seni e dei
cordoni splenici — sono sempre rimaste
nell’ambito di una morfologia astratta e
pura, lontana dalle acquisizioni, non pit

——*l
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recenti, intorno ad un
tessuto cosi importante
dal lato funzionale, qua-
le appunto & il connet-
tivo reticolato.

Il tessuto piu diffuso
della milza in genere e
di quella umana in spe-
cie, non ¢ affatto, come
tanto spesso si sente di-
re, il tessuto muscolare;
ma il connettivo retico-
lato, oggi molto bene
conosciuto nella istofi-
siologia normale. Con-

®
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siderando che essenzial-

mente la milza ¢ forma-

ta dai seni e dai cordoni

cosidetti di Billroth (fig.

1), anche noti come cor-

doni della polpa (termi-

ne brutto ed improprio poiché questa polpa

non esiste; onde meglio sarebbe parlare di

seni.e cordoni splenici) (FRANCESCHINI); ri-

flettendo insomma che il tessuto linfatico,

corpuscoli di Malpighi, ¢ in un certo senso

| ospite della milza, questa ¢ in definitiva la

l somma dei seni e dei cordoni splenici. E

qui il momento di ricordare che ogni seno

splenico ¢ provvisto di una parete continua

di cellule endotelioidi (KNISELY), all’ester-

no del quale ¢ una guaina avventiziale di

connettivo reticolato, con fibre circolari

particolarmente sviluppate; che ogni capil-

lare sanguigno dei cordoni & parimente, ol-

tre all’endotelio, provvisto di un’avventi-

zia di connettivo reticolato. In pil, connet-

tivo reticolato si trova, sempre in forma di

membranella avventiziale, attorno le piu

sottili diramazioni delle arteriole a tipo pre-

capillare; ed infine, non pitt come fin qui a

guisa di membranella, ma come vero reti-

colo, nell’interno dei corpuscoli di Mal-
pighi.

Occorre qui considerare per inciso un

problema indirettamente connesso con la

Fig. 1 - Rappresentazione schematica del tessuto splenico. I seni hanno parete
continua, fra i seni i cordoni splenici risultanti dei capillari nutritivi e di

istiociti, (Da FRANCESCHINI).

fibroadenia e con la patogenesi della sple-
nopatia congestizia, ma il cui chiarimento
¢ indispensabile per meglio comprenderle.

La cosi detta contrazione splenica da
cosa dipende? Molto si ¢ scritto a questo
riguardo. Ma poiche tanto se ne scrive an-
cora, cio sta a dimostrare che non vi & con-
vinzione in merito. Che il fenomeno possa
dipendere dal tessuto muscolare & ormai e-
scluso per due ragioni: primo perché nella
milza umana, all’infuori delle arterie, vi
sono solo rarissime cellule muscolari isola-
te nelle trabecole e nella capsula; secondo
percheé proprio in quelle splenopatie nelle
quali il fenomeno & pitt marcato, non si ri-
scontra iperplasia del tessuto muscolare
delle arteriole, ma il fenomeno opposto;
poiche la quasi totalitd dei piccoli vasi ar-
teriosi sono in quelle milze in preda a fatti
degenerativo-iperplastici (REITANO). Ha per
qualche tempo goduto credito la-veduta del
VILLA, che la contrazione splenica dipen-
desse da spasmo arteriolare e da consecuti-
va retrazione elastica dell’organo. Ma a
questa ¢ da obbiettare che si tratta di una
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seniplice aftermazione; ed in secondo luo-
go, che non si capisce come le arterie ¢ spe-
cialmente le piccole cosl alterate nelle sple-
nopatic in studio, possano notevolnente
ridurre la loro portata, per lo meno in pro-
porzione degli effetti che conseguono alla
iniczione di adrenalina.

Per contro ¢ dimostrato in vivo che la
splenoriduzione adrenalinica consegue a ri-
duzione di calibro dei seni splenici, che cioe
i seni splenici st conlraggono attivamente
(KNISELY).

E anche dimostrato che il connettivo
reticolato ¢ capace, se non di contrazione,
quale correntemente s'intende, comunque
di ridurre allivamente il calibro delle for-
mazioni vasali intorno alle quali ¢ presente
come membrana avventizia (VOLTERRA ¢
SCHUPEFER).

Pertanto consegue che la splenoriduzione
adrenalinica, anche nell’'uomo, o il risul-
tato della contrazione della parcte dei seni
splenicl.

Tornando al problema della fibroadenia,
¢ da ricordare anzitutto che le strutture
di connettivo reticolato completano funzio-
nalmente i capillari sanguigni; potche ¢
precisamente a mezzo delle strutture di
connettivo reticolato esistenti fra i capil-
lari ¢ gli elementi parenchimali che, in
tunzione di fenomeni di ordine fisico-chi-
mico, avvengono gli scambi dei liquidi or-
ganici fra i capillari sanguigni ¢ gli ele-
menti parenchimali (CHIARUGI).

Occorre inoltre rilevare che quello che
si presenta all’osservatore come connettivo
reticolato nelle preparazioni istologiche al-
lestite con sali d’argento, non ¢ altro che il
risultato di reazioni di biochimica, che si
svolgono fra il colloide vivente della strut-
tura reticolata cd 1 sali d’Ag. Inoltre, che
in uno stesso organo, le strutture di con-
nettivo  reticolato  presentano  variazioni,
anche considerevoli, della loro morfologia.
Cosl in tutte le evenienze nelle quali un
parenchima e iperfunzionante — nei corpi
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lutei gravidici (Cesa-Bianchi), nella iper-
trofia compensatrice di organi pari, testi-
coli {FRANCESCHINI), nci villi coriali a ma-
no a mano che la gravidanza progredisce
(ALAMANNI), cd in tante altre evenienze —,
le strutture di connettivo reticolato si fan-
no pit ricche per numero ed anche per
ipertrofia delle fibre. Appunto in quanto
le strutture di connettivo reticolato sono
tramite di scambi di liquidi organici. D’al-
tra parte, qualora sopraggiungano processi
che modifichino sensibilmente il ricambio
locale o tissulare di un organo nel senso di
una riduzione, o di una menomazione del
trofismo; le strutture di conncttivo retico-
lato modificano la loro morfologia, assu-
mendo aspetto fibroide, le fibrille divenen-
do pilt grosse, a contorni progressivamente
sfumanti, non pitt reagenti in nero con i
sali ’Ag ed inveee clettivamente coloran-
dosi con cosina; ¢ ¢id tanto pit, quanto
pitt la condizione determinante perdura.
Cosi accade nel tessuto di granulazione,
nel quale, al principio, per essere sede di
scambi attivi, sono abbondanti le fibrille
di c. reticolato; le quali per altro diven-
gono in seguito sempre pill scarse, csse
acquistando sempre piti cd infine del tutto,
I'aspetto fibroide di un connettivo collage-
no giovanc (FaviLL1); cosi nella cvoluzio-
ne dell'idrocefalo da occlusione sperimen-
tale dell’acquedotto di Silvio, egualmente
si comporta il c. reticolato dei villi corioi-
dei (SLaviero); ed altrettanto accade del
¢. reticolato pericapillare encefalico nella
sclerosi laterale amiotrofica, o qualora la
barriera cmatoencefalica abbia ceduto al
suo compito di contro a sostanze tossiche
0 comunque incongrue per il nevrasse
(FRANCESCHINT).

Appare pertanto evidente che: la fibro-
adenia rappresenta 'immagine fissata delle
variazioni irreversibili che in vita ha su-
bito il colloide delle strutture reticolate di
milze, nelle quali per un certo tempo in
vita vi siano state modificazioni sensibili
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del ricambio tissulare. I1 fat-
to che in tutte le splenopatie
si rinvenga fibroadenia piu o
meno diffusa e variamente
distribuita, ¢ la documenta-
zione di una pregressa e pro-
tratta permeazione del colloi-
de delle strutture reticolate
della milza da parte di so-
stanze tossiche, alteranti o in-
congrue; fino a risentire esso
colloide un danno non pit ri-
parabile col giuoco di com-
pensi di adattamento biochi-
mico.

In conclusione: la fibroa-
demia & una metamorfosi fi- |
broide del conmettivo retico-
lato della milza, che compare
per condizioni diverse ma de-
determinate. Onde ha impor-
tanza del tutto secondaria e
praticamente trascurabile, il
precisare il pit, il meno ed il
dove della fibroadenia. Con
cio meglio chiarendosi e defi-

nendosi I'aspecificita della fi-
broadenia, risaltandone il suo
reale significato di elemento
comune alla istopatologia del-
la milza e la insostenibilita di
una sua primitivita (FRANCE-

Fig. 2 - Rappresentazione schematica dell’ unita splenica secondo

Knisely. CM corpuscolo di Malpighi, AP arteriola pennicillare, VC

venula collettrice, SS manicotti pericapillari di Schweigger-Seidel,

CP eapillari arteriosi pennicillari, CN capillari nutritivi; -s-- seni

splenici I-IT III-1V disposizione pilt frequente dei rapporti fra i seni;

=+ -+ -+ posizione dei tratti di parete funzionalmente differenziata
ad attivita sfinterica, SC seno in fase di conduzione.

SCHINT).

Alla stregua di questi dati di fatto va ri-
conosciuto il merito di GREPPI, per avere
egli insistito sulla difficolta di accettare la
fibroadenia come indipendente da ogni an-
tecedente; ed in esclusione di altro, da una
pregressa fase congestizia.

* 3k ok

L’impostazione di una patogenesi con-
gestizia (come base di interpretazione delle
splenopatie a tipo bantiano e della stessa
malattia di Banti) appariva ancora incom-
pleta per l'incertezza del preciso elemento

vascolare responsabile, attraverso la sua
deviazione funzionale, della splenopatia.
Sorprende molto che in un campo cosi bat-
tuto ed analizzato come la patologia della
milza, davanti alla difficolta veramente
scoraggiante delle possibilita interpretati-
ve, non sia mai venuto fatto di chiedersi se
I'anatomia della milza fosse definitivamen-
te chiarita, e se molte delle ipotesi avan-
zate sulla sua patologia, non dovessero la
loro debolezza proprio a qualcosa che si
ignorasse della struttura della milza, e pre-
cisamente della sua circolazione sanguigna.
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Fig. 3 - Fasi successive del ciclo .funzionale di un seno: I fase di filtrazione e
riempimento, II fase d’immagazzinamento, I11 fase di svuotamento. (Da KNISELY).

Non ¢ qui il caso neppure di riassumere
questo argomento dibattuto, anche perché
inutile.

Recenti ricerche eseguite in vivo con in-
grandimenti adeguati, hanno permesso al
KNiISELY di dimostrare che condizione sine
qua non per vedere realmente quale sia la
struttura della milza ¢ di praticarne I’esa-
me istologico in vivo.

Partendo da queste premesse, in mam-
miferi KNISELY ha dimostrato che la cir-
colazione della milza si attua per due si-
stemi vascolari indipendenti fra loro; en-
trambi colleganti le diramazioni piu sottili
delle arterie con le venule collettrici, dalle
quali origina il sistema venoso splenico.

Vi ¢ il sistema dei capillari nutritivi, di-
rettamente intercalati fra le arterie preca-
pillari e le venule collettrici, i quali decor-
rono fra i seni senza avere alcuna comu-
nicazione con questi. I capillari nutritivi
sono parte fondamentale dei cordoni sple-
nici (FRANCESCHINI), provvedono al trofi-
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smo di questi e della
parete dei seni sple-
nici. Hanno parete
continua e non diffe-
riscono in nulla dai
capillari sanguigni di
altri organi.

Vi ¢ il sistema dei
seni splenici (forma-
zioni vascolari a pa-
rete continua endote-
lioide, con avventizia
di connettivo reticola-
to) intercalati — in-
dipendentemente dai
capillari nutritivi —
sia uno ad uno, o in
gruppo di pit fra loro
comunicanti (fig. 2),
fra le arteriole preca-
pillari e le venule col-
lettrici. La parete dei
seni ¢ continua solo
fino a che 1’animale ¢svivo; ed in vivo &
sede di un fenomeno unico nell’economia
animale. In determinate condizioni detta
parete si lascia traversare dalla parte non
cellulare del sangue, anche in grande
quantita, mentre in altre condizioni no.

Da quanto precede, gia risulta che la
circolazione della milza si attua secondo
modalita che non hanno riscontro, almeno
per quanto ¢ noto fino ad oggi, in altra
parte dell’organismo. Non si tratta di una
circolazione aperta perché il sangue scor-
re, in vivo, sempre in vasi a parete conti-
nua; non € una circolazione chiusa, poiche
in alcune fasi funzionali il sangue nell’at-
traversare 1 seni, perde per filtrazione at-
traverso la loro parete il plasma.

L’attivita funzionale della milza si svol-
ge per attivita autonoma dei seni, la quale
per maggiore chiarezza pud essere divisa
in quattro fasi:

— fase di filtrazione e riempimento, du-
rante la quale il seno dilatandosi attiva-
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mente riceve sangue del
i quale conserva la parte
" cellulare, mentre il plasma
passa per filtrazione al di
fuori del seno;

— fase di immagazzi-
namento, immediatamente
successiva alla precedente
e che puo prolungarsi ad
un massimo di 10 ore;

— fase di svuotamento,
durante la quale il seno si
apre al suo estremo veno-
so ed il calco delle cellule
del sangue ¢ espulso nella
venula; tale fase & rapi-
dissima;

— fase di conduzione,
durante la quale il seno,
adeguando il suo calibro all’arteriola e alla
venula, si comporta come un qualunque
capillare ed in esso ha luogo passaggio
pulsante di sangue (fig. 3).

L’attivita funzionale dei seni ¢ sempre
automaticamente vasoregolata, in modo
che nell’interno dei seni esiste una pressio-
ne diversa da quella delle arteriole presi-
nusali. Cio in virtu di restringimenti sfinte-
rici, che alternativamente entrano in fun-
zione a monte ed a valle dei seni. Soltanto
durante la fase di conduzione, per acqui-
stare in essa il seno funzione di ordinario
capillare, nell’interno del seno vige la stes-
sa pressione dell’arteriola presinusale.

Alla fine della fase di conduzione, rico-
mincia la fase di filtrazione e cosi indefini-
tamente. Qualora la milza sia distesa, come
all'inizio della digestione, si ha uno svol-
gimento aciclico della funzione dei seni.
Essi si mantengono in fase d’immagazzi-
namento, di riempimento e svuotamento
contemporaneamente. Questa modalita
funzionale non si verifica raramente, ma
tale sembra per la difficolta dell’osservazio-
ne. Il ritmo ciclico e I’aciclico possono in
uno stesso territorio sostituirsi reciproca-

P. FRANCESCHINI - SU LA MALATTIA DI BANTI

Fig. 4 - Porzione iuxtasplenica della vena: endoflebite produttiva.

mente; e vi ¢ tendenza nei varl territori
della milza ad un’alternanza funzionale.

In base alla conclusione riassuntiva del-
le ricerche sperimentali di KNISELY, puo
essere gia tratto un corollario nei riguardi
di un altro luogo comune della fisiologia
splenica: cio¢ nei riguardi della funzione
della milza quale cosi detto organo-riserva
del sangue. Dalle osservazioni di KNISELY
e dallo studio critico della letteratura, non
appare sostenibile la concezione della mil-
za come organo-riserva del sangue. In-
fatti: s

— subito dopo splenectomia si ha iper-
globulia e leucocitosi periferica (AZzURRI-
NI e MASSART, DELEONARDI e PAOLAZZI);

— la iperglobulia da asfissia non puo di-
pendere soltanto dalla risposta della mil-
za, poiche questa in condizioni normali non
contiene sangue in quella quantitd che sa-
rebbe necessaria per determinare la con-
trollata iperglobulia (CESARIS-DEMEL);

— il decorso della riparazione ematica
post-emorragica & strettamente paragona-
bile in animali splenectomizzati ed in ani-
mali splenici (PRINCIGALLI);

— anche nell’anemia ipocromica si ha
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iperglobulia periferica da adrenalina (Prr-
LEGRINI);

— iperglobulia periferica da adrenalina
sl ha anche in soggetto da lungo tempo
splenectomizzato (PATRASSI).

Da tutto cio risulta chiaramente che la
milza, in quanto a funzione vascolare, non
ha quella di organo-riserva. Essa agisce in
quanto controlla la distribuzione del san-
gue circolante (KNISELY).

Su queste premesse ¢ d’uopo basarsi per
una patogenesi congestizia delle splenopa-
tic bantiane. A questo riguardo saranno in-
dirizzate ricerche sperimentali che precisi-
no il particolare modo della deviazione fun-
zionale, attraverso la quale il sangue, pro-
gressivamente in quantitd crescente, rista-
gha et seni splenici. Attualmente questo
campo di ricerca ¢ del tutto sgombro, an-
che dal lato anatomo-patologico. Poiche Iy
sola osservazione anatomica esistente in
merito al controllo della fase puramente
congestizia di queste splenopatic, ¢ quella
di Cesaris-DenMEL. La quale ha valore in
quanto ha potuto accertare T mancanza
di- ogni fatto vasale extrasplenico, ¢ per-
che ha precisato che in quel caso vi era so-
lamente una ectasia dei seni splenici, sen-
za che la loro parcte presentasse (ancora)
traccia alcuna di fibrosi. Ma per il resto ¢
negativa. La ipotesi avanzata da CESARIS-
DEnmEL, di una eziologia da iposurrenali-
smo, anche se questo in quel caso esistente,
non sembra potere rendere ragione della
congestione splenica. Poiché se ¢ vero che
nell’iposurrenalismo, si ha dilatazione e
congestione dei capillari, & altresi vero che
tali fatti sono generalizzati (Fustivont).

Comunque l'aspetto congestizio  della
milza, rimane la caratteristica fondamenta-
le delle splenopatie bantiane. Tanto che
vien fatto di domandarsi, perche alla im-
postazione congestizia della patogenesi di
queste splenopatie, sia stato pensato sol-
tanto in questi ultimi tempi.

Evidentemente, per lungo volgere di
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anni non si ¢ tenuto conto del fatto che la
milza ¢ un organo essenzialmente vascola-
re. Cio non soltanto consegue dalla sua a-
nalisi istologica, la quale pitt definitivamen-
te con le ricerche di KNISELY ha chiarito
che polpa splenica non esiste, il tessuto
splenico, a prescindere dai corpuscoli di
Malpighi, essendo costituito dai seni ¢ dai
cordoni splenici; questi, a loro volta, risul-
tano di capillari sanguigni ed istiociti, in
essi non essendo mai presente alcuna cellu-
la rossa o bianca del sangue, il cui reperto,
nelle sezioni istologiche approntate con la
tecnica abituale, dipende dalla rottura del-
la parete dei seni, che si verifica durante
Pagonia (KNISELY). Ma il caraticre vasco-
lare della milza & altrettanto nettamente
documentato dad suoi stessi vasi. Se infatti
Lo vena splenica ¢ un grosso ramo, che in-

sieme ad altri due dicorigine alla porta; la
stessac arteria splenica, ha in media un ca-
libro di mm. 7; ¢ ciot il pit grosso dei
rami nei quali si divide il tronco ecliaco; ¢
molto pitt grossa dellarteria epatica, la
quale, pur tuttavia, ¢ il ramo nutritivo di
un organo cosi voluminoso, ad attivita in-
tensa ¢ continua, quale ¢ il fegato. D’altra
parte Uarteria splenica manda alla milza i
tre quarti del sangue che riceve, ciod in
proporzione pitt di quanto I'a. epatica ne
convoglia al fegato.

Da queste premesse, ¢ considerando 1'in-
sistenza con la quale Bantr escludeva ogni
eziologia fra quelle allora note (che grosso
modo sono pure le stesse oggi) come causa
della splenopatia bantiana; ¢ riflettendo
che — tranne la costellazione cziopatogene-
tica cui conscgue 'amiloidosi splenica —
qualsiasi eziologia infettiva, infestiosa, leu-
cemica o banalmente tumorale, porta ad
ingrandimento della milza se non esclusiva-
mente, principalmente per interessamento
di elementi cellulari; ne conseguiva logica-
mente che se nel Banti nessuna di quelle
eziologie era in causa, I'ingrandimento del-
la milza era necessariamente dipendente da




modificazioni della componente vascolare
dell’organo.

Quale I'elemento vascolare responsabile
dell'ingrossamento della milza ?

L'imputazione a carico della vena sple-
nica si ¢ dimostrata insostenibile per le se-
guenti prove:

— sperimentalmente la legatura della
vena determina, entro uno spazio di tem-
po adeguato, atrofia dell’organo (PEARCE,
FERRANNINI, ROSSI, GERACITANO ¢ TRI-
PODI) ;

— nel riscontro autopsico la trombosi
quasi sempre cra in prossimita dello sboc-
co nella porta, mentre la endofiebite, mol-
to pitr frequente della trombosi, ¢ di clezio-
ne reperibile nei rami dell’ilo ¢ nelia prima
porzione, a monte, della vena {(1’ARBELA).
Questi rilievi inducono di per loro stessi a
rapporti fratrombosi iuxta-portale ¢ la pa-
tologia portale da un lato; dall’altro a una
sccondarietd alla splenopatia dei reperti -di
endoflebite fuxta-splenici (Ganza);

= pitt volte il quadro clinico bantiano,
anche con ripetute ematemesi, non poggia
sialcuna lesione anatomica rilevante della
vena splenica, comunque in assenza di
trombosi (CARNOT, WOHLWILL).

L’arteria splenica non ¢ stata mai in cau-
sa; e BANTI aveva precisato che i grossi
rami intrasplenici non sono lesi. Tuttavia
di recente si ¢ avanzata un’interpretazione
congestizia su base arteriosa. RAVENNA ¢
Massiay tenendo conto delle alterazioni
iperplastico-degenerative delle sottili arte-
riole parenchimali; ritengono che dette ar-
teriole menomate nella possibilita di una
regolazione del loro tono, consentano un
eccessivo afflusso di sangue all’organo. A
questa ipotesi si puod obbiettare

— che le dette alterazioni anche diffusis-
sime, sono sempre a carico di arterie mini-
me, 1 grossi rami arteriosi rimanendo in-
denni, o se mai presentanti una certa iper-
trofia della loro muscolare (vedi pitt a-
vanti);
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— che qualora sperimentalmente s’inne-
sti I'arteria splenica direttamente al tronco
d’origine di un’arteria renale, non vi & in-
grandimento della milza (CarnNot); per
quanto notoriamente la massa minuto di
sangue che getta un’a. renale sia clevatis-
sima ;

— che da tempo & noto come nella mil-
za arteriosclerotica per lesione dei suoi vasi
parenchimali, 'organo diminuisce di volu-
me (Barsaccr, Bastar). .

Per csclusione da quanto precede si &
portati a prendere sempre pilt in conside-
razione il seno splenico.

La milza, organo eminentemente vasco-
lare, ad elevato contenuto ematico, questo
rinnuova. di continuo per riempimento ¢
svuotamento attivo ed autonomo dei suoi
sent. Il seno ¢ Pelemento anatomico carat-
teristico ¢ fondamentale della milza, dota-
Lo di una complessa atlivila funzicnale au-
tomatica, per stimolazione adeguata verisi-
milmente da prodotti intermedi del ricam-
bio ematico, certamente sotto il controllo
dellautonomo.  Anatomicamente il seno
splenico ¢ una particolare differenziazione
vascolare a parete continua, risultante di
uno strato di cellule endoteliali per aspetto
e posizione, ma istiocitarie per specificiti
e di una avventizia di c. reticolato. Questa
comunque ¢ la rappresentazione schemati-
ca di quella che si potrebbe chiamare 1’a-
strazione statica del seno splenico. Ma in
vita il seno ¢ un’unita in continuo diveni-
re. Cio che nelle sezioni appare una mem-
branella di connettivo reticolato, ¢ in vita
un colloide in fase di equilibrio instabile,
in quanto di continuo si hanno variazioni
reversibili del grado di dispersione delle
sue micelle. In conseguenza di che si ha
vicendevolmente: diminuzione dello spes-
sore della parte, aumento della cavita del
seno, aumento del coefficiente di permea-
bilita della parete del seno — ed inversa-
mente — aumento dello_spessore della pa-
rete, diminuzione della cavita del seno, di-
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Fig. 5 = Aspetto generale della milza: seni dilatati e vuoti.

minuzione del coefficiente di permeabilita
della parete del seno.

La disfunzione dell’apparato sinusale
della milza, onde consegue progressiva-
mente splenomegalia, pud essere dovuta
ad atonia. Ma verisimilmente, & piu atten-
dibile I’ipotesi che si tratti di una dissocia-
zione, o di un blocco, dell’attivita funzio-
nale alternante dei seni; per la quale con-
temporaneamente tutto ’apparato sinusale
per deviazione irreversibile del suo ciclo
funzionale, sia bloccato in fase di riempi-
mento ed immagazzinamento.

Sta di fatto, che I'impostazione conge-
stizia delle splenopatie bantiane ¢, attual-
mente,.I’unica che soddisfi alla loro inter-
pretazione oltre che patogenetica, anche
clinica ed anatomica. Lo studio di una os-
servazione personale sembra particolar-
mente dimostrativo.

Si tratta di una donna di anni 28, casalinga,
coniugata con prole. I disturbi per i quali viene
ricoverata in Clinica risalgono a 5 anni addie-
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tro; in quel tempo comincid
ad avvertire, dopo i pasti, pe-
santezza epigastrica, che scom-
pariva dopo qualche ora. La
paziente modifico e ridusse la
dieta, ma perdurando il di-
sturbo, per consiglio di un me-
dico fece uso di cartine anti-
acide, dall’'uso delle quali eb-
be per qualche tempo giova-
mento. Tre anni addietro sono
ricomparsi i disturbi lamentati
in passato, aggravati da erut-
tazioni acide moleste; I'alvo si
fece stitico. Il senso gravativo
epigastrico post-prandiale di-
ventd sempre pitt molesto, fi-
no ad acquistare intensita di
vera dolenzia, per altro ancora
tollerabile e senza irradiazioni.
Da un anno la dolenzia ha ir-
radiazioni all’ipocondrio sini-
stro; ha acquistato fissita all’e-
pigastrio e si & arricchita di
esacerbazioni trafittive, per lo
pitt fugaci. Nel contempo la
paziente ¢ divenuta anoressica, astenica, ane-
mica. Non ha mai osservato aspetto piceo delle
feci. Una cura ricostituerte non ha dato alcun
miglioramento; al contrario, di recente, a sera,
comparivano edemi perimalleolari, che scompa-
rivano col riposo in letto. Un sanitario avendo
riscontrato ingrossamento della milza, ha consi-
gliato il ricovero in Clinica.

Gentilizio ascendente e collaterale negativo.
Nei precedenti personali morbillo a 6 anni, me-
struata regolarmente sempre, a 23 anni ha spo-
sato ed ha avuto due gravidanze regolari.

All'esame obbiettivo: colorito pallido della
cute e delle muccose visibili; stazioni linfatiche
superficiali indenni, niente alle articolazioni. Sen-
sorio normale, apirettica, decombe sul fianco si-
nistro. A carico dell’emitorace sinistro si mette
in evidenza un’ottusita, la quale dalla punta del-
la scapola, a livello della VI vertebra dorsale,
raggiunge sull’ascellare media la settima costa,
per scendere obliquamente in avanti ed in basso
fino alla sesta costa sull’ascellare anteriore. Al-
I"ascoltazione, diminuzione del murmure vesci-
colare con soffio bronchiale dolce prevalentemen-
te espiratorio, non sfregamenti, ne alcuna va-
riazione dopo colpi di tosse.

Niente a carico del cuore e dei grossi vasi; pol-
so 8o, molle, eguale. L’addome si presenta e-
spanso nel suo quadrante superosinistro per una
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massa, alla palpazione dura
elastica, orientata obliquamen-
te- da fuori in dentro, con
margine anteromediale smus-
so. La massa € poco mobile
con i movimenti respiratori,
indolente; non vi si percepi-
scono fremiti. Con la percus-
sione si confonde in alto con
I'ottusita dell’emitorace sini-
stro. Del fegato non si palpa
il margine inferiore, il supe-
riore si fissa al quinto spazio
sulla mammillare. Addome pel
restante bene trattabile; assen-
za di raccolta liquida. Riscon-
tro genitale e rettale negativi.

Esami complementari: esa-
me radiologico dello stomaco,
duodeno negativo.

Esame del succo gastrico:
previo pasto di Ewald si e-
straggono circa 20 cc. di li-
quido con discreta quantita di muco; HCI libero
0,70 %o, acidita totale 1,90 %o; acido lattico as-
sente, sangue assente.

Esame delle feci: Weber negativa. g

Esame delle orine: quantita cc 1200 giallo-
limpide, densita 1018, reazione acida, urea 16;
albumina, glucosio, pigmenti biliari assenti; uro-
bilina tracce; sedimento negativo.

Prova di carico con galattosio: debolmente po-
sitiva, eliminazione gr. 1,80.

Esame emocromocitometrico: erit. 3.400.000,
Hb 60, VG 0,80; granulociti 6.000, neutro 70 %,
eosino 2 9, linfo piccoli e medi 18 9; grandi
mono 8 9, linfo leucocitoidi 2 9. Resistenza
osmotica su emazie deplasmizzate: emolisi ini-
ziale a 0,46 9, emolisi totale a 0,35:%:

Reazione Wasserman negativa. Cutireazione
T. B. C. negativa. Intradermoreazione di Casoni
negativa.

Prova della splenoriduzione con adrenalina:
Iniezione intramuscolare di cc. 1 al 94¢, dopo
10" il diametro longitudinale da cm. 26 scende a
cm. 20, per diminuire a c. 16 dopo 30’. Il ritorno
al valore iniziale avviene dopo 80’

Puntura della milza: con siringa vasellinata,
ago lungo e grosso, dopo aver trattenuto qual-
che m’ I'ago nella massa splenica, si estraggono
cc. 10 di sangue splenico; dall’ago rimasto in-
fisso per essersi disimpegnato dalla siringa, fuo-
riesce sangue a stillicidio. Medicazione asettica e
borsa di ghiaccio sulla milza.

Esame del sangue splenico: eritroc. 4.600.000.

Fig. 6 -
evidente delle fibre circolari ayvolgenti dei seni; area iniziale pericapillare
di fibroadenia,

Aspetto generale della milza con I’impregnazione d’Ag. Ipertrofia

Resistenze osmotiche eritrocitarie :

su sangue periferico-splenico

eritrociti minimo resistenti : I0:9, 25,9
» medio  resistenti : 85 % 65 %
» massimo resistenti : 59 TOT0%.

La diagnosi si presentava facile perché cen-
trata e dominata dalla splenomegalia. 1 ’apires-
sia anche precedente. I'integrita dei linfatici su-
perficiali, delle articolazioni, 1’assenza d’ittero o
di elementi collaterali d’iperemolisi, di vere cri-
si splenalgiche, la spiccata adrenoriduzione, il re-
perto ematologico; deponevano contro ogni me-
galia infeziosa (tbc. sifilitica), infestiosa (echino-
cocco), emolitica o sistemica (sindrome linfo-
spleno-artropatica di Still; sindrome spleno-ar-
troanchilosante di Felty; leucemia, ecc.). I rilievi
erano univoci per un Banti al primo stadio o,
meglio, per una sindrome bantiana in milza con-
gestizia. Del resto, a prescindere dall’adrenori-
duzione e dall’esito della puntura splenica, i ri-
lievi erano quali si possono avere in qualunque
primo stadio del Banti.

Draltra parte, il substro congestizio della sple-
nopatia era nettamente documentato, ne in al-
cun modo poteva essere menomato dalla mancan-
za di fatti emorragici, che possono comparire an-
che a decorso molto piti avanzafo di malattia.
Pertanto confortati dal giudizio di Banti in mil-
za congestizia, e preoccupati dalla considerazio-
ne.che i temibili fatti emorragici avrebbero po-
tuto comparire in un domani, anche immediato;
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gode ottima salute, non ha di-
sturbi, ¢ ingrassata 10 chilo-
grammi.

La milza asportata con i
vasi dell'ilo legati pesa gr.
1300, dopo svuotamento del
sangue gr. 850. L’organo ha
conservato la sua forma; sulla
superficie di sezione si rileva
aspetto congestizio ed impic-
ciolimento dei corpuscoli di
Malpighi. I vasi dell’ilo sono
tortuosi e ingrossati; la vena
esaminata istologicamente pre-
senta note evidenti di endofle-
bite proliferante (fig. 4).

Istologicamente la milza of-
fre il reperto di una distensio-
ne uniforme dei seni, con re-
lativo assottigliamento dei cor-

Fig. 7 - Area fibroadenica a partenza periarteriolare, in fase poco avanzata. doni; le cellule endotelioidi

proponemmo, ai familiari della paziente ed alla
paziente stessa, l'intervento nella modalita della
splenectomia, il che fu accettato. All’intervento
in narcosi morfio-eterea, attraverso un’incisione
parallela all’arcata costale sinistra, si raggiunge
facilmente la milza, che si trova libera da ade-
renze. La milza viene esteriorizzata, ed asporta-
ta previo passaggio di due robusti lacci sui vasi
dell’ilo, e liberazione dei legamenti gastroiienale
e gastro pancreatico, sui quali vengono Jasciati
due robusti klemmer.
Emostasi definitiva, si peri-
toneizza il moncone del pe-
duncolo splenico. In corri-
spondenza - del margine epa-
tico, che si presenta di colorito
e aspetto normale, ma di con-
sistenza aumentata, viene esci-
so un frammento di fegato. La
piccola breccia epatica viene
suturata con un lembo di epi-
ploon. Chiusura dell’addome.
Decorso . post-operatorio buo-
no; per circa due settimane
I'operata ha avuto una febbre
a tipo remittente, che non ha
mai raggiunto i 38°, senza cioé
decampare dalla reazione feb-
brile che si sa aversi in que-
sti splenectomizzati (VAN DE
STADT). Esce guarita dopo 30
giorni. Riveduta dopo 4 mesi,
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ipertrofiche e pili o meno di-
staccate, giacciono talora nell’interno dei seni in
piccoli ammassi; reperto in parte dovuto allo
svuotamento del sangue (fig. 5). I seni infatti
non contengono sangue. I cordoni presentano
nel loro spessore qualche cellula plasmatica e
diffusamente appaiono fibrosi, onde meno appa-
riscenti sono i loro capillari. Della loro fibrosi
si hanno pitt precisi riferimenti nelle preparazio-
ni allestite con impregnazione argentica (fig. 6),
per risaltare in queste un ingrossamento unifor-
me del connettivo reticolato pericapillare e pe-

Fig. 8 - Area di fibroadenia estesa ed in evoluzione collagena avanzata.
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risinusale; principalmente le fi-
bre circolari avvolgenti dei se-
ni sono pitt marcatamente in-
grossate, per quanto esse pre-
sentino ancora la colorazione
nera, propria del connettivo
reticolato. Se pure !’ectasia
dei seni e il reperto che im-
pone, ¢ altresi evidente una
diffusa ipertrofia del connetti-
vo reticolato, specialmente del-
le fibre circolari avvolgenti i
seni. E per essere l'ipertrofia
del connettivo reticolato evi-
dente e uniformemente diffu-
sa, essa depone anche a favore
dell’anzianita della splenopa-
tia. A questo riguardo vi seno
elementi molto pitt dimostra-
tivi; e precisamente fibroade-
nia in pitt punti orditasi, at-
torno ai capillari, alle esili ar-
teriole decorrenti fra i seni ed anche nella zo-
na periferica dei corpuscoli di Malpighi. Fatti
di fibroadenia alcuni dei quali in fase iniziale
(fig. 7), altri invece con carattere di alterazione
da tempo costituitasi, tanto da assumere l‘as'pet—
to di isolotti di delicato collageno, nell’interno
dei quali sono numerose piccole cavita, esito
queste di lumi vascolari, capillari e sinusali (fi-
gura 8). E sempre evidente la partenza e la pro-
gressione della metamorfosi fibroadenica dalla

Fig. 9 - Arteriola intrabecolare con ipertrofia della muscolare.

periferia di esili arteriole o di capillari; il pro-
cesso propagantesi per continuita, lungo le strut-
ture di connettivo reticolato, le quali, progressi-
vamente subendo la metamorfosi fibroide, por-
tano all’accrescimento dell’area fibroadenica. Fi-
broadenia che comunque si rileva avere origine
direttamente a spese del connettivo reticolato,
poiche al loro inizio le piccole aree fibroadeniche
sono ancora suscettibili di assumere la colora-
zione nera nei preparati con impregnazione ar-
gentica (fig. 8). y
Particolare interesse desta-
no le alterazioni a carico dei
vasi. E non dei vasi di un
certo calibro. Gid abbiamo ri-
chiamato I’attenzione sui rami
venosi dell’ilo e sulla stessa
vena nel suo tratto iuxta-sple-
nico, per essere sede di endo-
flebite proliferante assai mar-
cata. Al contrario i grossi ca-
nali venosi intratrabecolari,
non presentano alcuna lesione
a carico dell’endotelio, né del
connettivo collageno denso,
proprio delle trabecole, nel
quale i canali venosi sono co-
me scavati. Dal lato arterioso
nulla & stato trovato a carico
delle grosse diramazioni extra-
spleniche; e neppure a carico

Fig. 10 - Area di Gamna in fase avanzata. A A arteriole intra e parafollicolari:  delle diramazioni arteriose de-

evidente dissociazione della loro parete. Colorazione delle fibre elastiche,

correnti” nelle trabecole della

9
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Fig. 11 - Arteriole presinusali: 1 dissociazione della parete; 2 emorragia intra-
parietale. In entrambi i vasi, rare cellule muscolari ipertrofiche, ed estesa

degenerazione ialina,

milza. Soltanto quando dette diramazioni, per
successive divisioni, hanno acquistato un calibro
modesto, si rileva una evidente ipertrofia della
loro tonaca muscolare (fig. g).

Le alterazioni vascolari pit interessanti sono
quelle delle piccole arterie decorrenti liberamente
fra i seni o in prossimita e tan-
genzialmente ai follicoli di
Malpighi. Le piccole arteriole
presentano .iperplasia della li-
mitante elastica molto marca-
ta, mentre all’esterno di essa
la restante parete vasale & net-
tamente dissociata; dissocia-
zione che si propaga anche al
tessuto elastico prossimiore
della trabecola o del follicolo
(fig. 10-A). La menomazione
delle arteriole & evidente e uni-
formemente distribuita in tutta
la milza; cosi in prossimita dei
follicoli, come fra i seni. La
dissociazione della parete ap-
pare la lesione caratteristica
delle arteriole, e risulta dovuta
ad infarcimento di globuli ros-
si e di cellule della serie bian-
ca, che hanno delaminato la
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parete arteriolare in tante
guaine una concentrica all’al-
tra (fig. 11, 1). La parete di
queste arteriole cosi profonda-
mente dissociata, ¢ ridotta nel-
la sua integrita anatomica
anche per evidente degenera-
zione dei suoi elementi musco-
lari, dei quali alcuni, ancora
ben riconoscibili, si presentano
ipertrofici. Il lume di queste
arteriole ¢ ridotto per i fatti
di dissociazione parietale gia
ricordati ed anche per endo-
vasculite produttiva. In alcune
zone distribuite irregolarmente
senza un determinato rapporto
con altre strutture, in luogo
di una dissociazione ematica
estesa per tutta la lunghezza
dell’arteriola, vi sono emorra-
gie intraparietali circoscritte,
con abbondanti granulazioni
emosideriniche (fig. 11, 2).
In pitt punti, sempre in vi-
cinanza di vasi o di trabecole,
si trovano aree, che nelle pre-
parazioni abituali appaiono pallide per scarsa
colorabilita, con zona periferica pili ricca in ele-
menti cellulari e infarcita di globuli rossi. Nella
parte centrale di dette aree sono scarsi elementi
cellulari, avvicinati fra loro, e numerosissimi eri-
trociti, i quali sono disposli in tante esili colonne

Fig. 12 - Area di Gamna in fase non molto avanzata.
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fra loro parallele; quasi sem-
pre la larghezza di tali colonne
¢ quella stessa del diametro
dell’eritrocita. Si riconosce fa-
cilmente che queste aree altro
non sono che tratti di parete
vasale o, pilt spesso, tratti di
trabecola splenica compren-
dente vasi venosi ed arteriosi,
o i loro residui. In queste aree
vi ¢ stata una profonda me-
nomazione del trofismo locale,
necrobiosi di cui ¢ indice la
scarsa colorabilita della fon-
damentale e degli stessi ele-
menti cellulari (fig. 12). Si ri-
leva altresi che la particolare
disposizione degli eritrociti im-
pilatisi per lunghe teorie, di-
pende dal fatto che essi sono
situati fra fasci di collageno, o
di fibre elastiche, o di residui

Fig. 13 - Immagini successive dei globuli rossi in aree di Gamna di diversa eta.
A globuli rossi infiltrati fra fibre collagene di una trabecola, B globuli rossi

di cellule muscolari. Colpisce impilati e con tendenza alla fusione dei singoli eritrociti fra loro, C aspetti!

la differenza di scarsa colo-

rabilita del collageno, delle

residue cellule muscolari, di contro alla spiccata
evidenza degli eritrociti, che per quanto estrava-
sali e da tempo, a giudicare dalle alterazioni del
tessuto circostante, e per quanto essi stessi meno-
mati (poiche tutti hanno contorno irregolare, an-
goloso, poliedrico, le sfaccettature e gli angoli
dell’un elemento essendo armonici con quelli di

miceliali da residui eritrocitari.

eritrociti contigui), pur tuttavia hanno con I’eo-
sina un colore arancio brillante. Esaminando e
confrontando le diverse aree che nell’insieme pre-
sentano questi rilievi; si osserva che quanto pil
la necrobiosi ¢ avanzata, sempre piu scarse si
fanno le cellule provviste di nucleo sia pure pi-
cnotico, mentre gli eritrociti, o singoli o aggrup-
pati senza regola, o disposti in
catenelle, rimangono bene ri-
conoscibili, con aspetto bril-
lante, non pit arancio, ma
giallo topazio; e dimostrano la
tendenza progressiva a forma-
re blocchetti lineari di due, tre
0 pit elementi. Si arriva cosi
ad aspetti nettamente miceliali
(fig. 13-C), in quelle aree nelle
quali la necrobiosi si era ini-
ziata da piu tempo, e nelle
quali di colorabile non rimane
pit niente o quasi, le stesse
Immagini miceliali di aspetto
ialino e di colore giallo-topazio
brillante, apparendo con egua-
le aspetto in sezioni non co-
lorate.

L’esame del frammento di

Fig. 14 - Biopsia epatica. Degenerazione grassa estesa ; proliferazione marcata ngato ‘ha dimostrato degene—

negli spazi triangolari; epatite intralobulare.

razione grassa diffusa e pro-

e
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nunciata delle cellule epatiche, avanzata proli-
ferazione connettivale degli spazi triangolari, con
tendenza a divisione anulare dei parenchima epa-
tico; iperplasia evidente mesenchimale intralo-
bulare (fig. 14).

I reperto anatomico  dell’osservazione
personale, pone in cvidenza anzitutto 1a-
spetto nettamente congestizio della spleno-
patia. Ma per essere presente ¢ diffusa uni-
formemente la fibrosi della parete dei seni
ed in pin punti evidente fibroadenia; la
fase puramente congestizia ¢ da considera-
re abbastanza remota, onde pin precisa-
mente dal Tato anatomico la splenopatia ¢
« tipo congestizio-hbroso.

In speciale rilievo vanno considerati i
repertio dicincipiente selerosi dei seni, uni-
tamente alle marcate ¢ diffuse lesioni delle
arteriole; in quanto reperti base per una
dimostrazione indiretta - del meccanismo
patogenctico della splenopatia.

Come in tante altre osservazioni del ge-
nere, colpisce la diffusa ed accentuata di-
latazione dei seni ed i pitt un aspetto di
rigidita delli loro parcete. Per quanto gran-
de e difficilmente valutabile sia la distanza
dall’inizio dei primi fatti; pur tuttavia alla
documentazione della cectasia dei seni; vie-
ne fatto di porre attenzione speciale. Essa
in realta ¢ Punico clemento che collega lo
stato attuale congestizio-fibroso con la pre-
gressa fase puramente congestizia della
milza. Congestione che per altro va anche
¢ sopratutto valutata, in base a quanto
possono dire gl altri elementi di anatomica
documentazione, in rapporto all’interessa-
mento vascolare della milza. Al riguardo
si ¢ trovato: ectasia dei seni con fibrosi
avanzata delle loro pareti, alterazioni gra-
vi ¢ diffuse delle piccole arterie parenchi-
mali, modica ipertrofia della muscolare
delle arterie trabecolari ed indenni le vene
della medesima sede; niente a carico dei
rami extrasplenici dell’a.; mentre i corri-
spondenti rami della vena e inizio del
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tronco della stessa, tortemenie en-doticbiti-
ci. Diopit; variamente disseminati nella
milza, fatti di ibroadenia anche endofolli-
colare, ¢ numerose arce di Gamna. Nel fe-
gato cpatite cronica in evoluzione avan-
zata.

L’illustrazione del caso personale con-
sente anzitutto richiamare attenzione su
alcuni punti, ¢ precisamente:

— che segni soggettivi di solferenza ga-
strica in corso di splenopatia congestizia
sono possibili, del tutto indipendentemente
da fatti conereti di sofferenza gastro-duode-
nale;

— che una splenopatia o carattere net-
tamente congestizio pud decorrere per mol-
tanni in assenza di ogni cmorragia gastro-
intestinale, con Ta sintomatologia tipica del
Banti nel primo stadio;

che incorso diouna splenopatia conge-
stizia clinicamente decorsa come malattia
di Banti, il fegato ¢ stfo riscontrato hio-
psicamente molto pitt gravemente alterato
di quanto clinicamente era possibile valu-
tare.

Per il resto il caso personale non ha la
pretesa dii recare nuovi clementi decisivi
per Ia documentazione della patogenesi
congestizia delle splenopatic bantiane.

Tuttavia nel caso personale, come in nu-
merosissimi- altri consimili esistenti nella
letteratura, vi & una consecutio lemporum
del fatti clinici cd anatomici tale, che ap-
pare evidentemente obbedire ad una pre-
cisa modalitd attraverso la quale una sple-
nopatia, anatomicamente primitiva, deter-
mina la evoluzione progressiva del quadro
clinico ed anatomico,

Questo appare in modo cvidente, anche
nel caso personale, dalla documentazione
anatomica, nella quale domina un esteso e
grave interessamento dell’apparato vasco-
lare splenico: ectasia diffusa dei seni con
fibrosi pitt 0 meno avanzata della parete;
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a monte dei sent lesioni delle esili arteriole,
gravi ¢ diffusc a tutta la milza, mentre mo-
desta o nulla ¢ la compromissione dei rami
arteriosi pitt grossi; e tanto pit modesto
quanto pitt i rami arteriosi sono grossi e si
avvicinano alle diramazionie di partenza
dell’a. splenica, la quale ¢ indenne. Dal
lato venoso, indifferenza delle vene intra-
spleniche,  compromissione  endoflebitica
dei rami venosi emergenti dall'ilo ¢ del
tratto miziale della vena splenica.

Una siffatta distribuzione delle alterazio-
nia carico dell’apparato vascolare della
milza, non sembra affatto casuale, anzi ©
proprio essa che offre indizi attendibili per
wna ricostruzione  della patogenesi della
splenopatia.,

Peruna causa del tutto imprecisabile si
¢ stabilita una menomazione del normale
ciclo Tunzionale dei seni spleniet; in via di
ipotesi =i puo pensare ad un inceppo, ad
un bloceo dei seni splenici, in fase contem-
poranca i ricmpimento ed nmmagazzina-
mento. Comungue Fapparato sinusale sple-
nico entra in meiopragia, del che abbiamo
un segno certo nella diffusa od evidente
ipertrofia delle fibre circolari avvolgenti
del c. reticolato perisinusale. Ma la dimo-
strazione pilt decisiva che inizialmente la
milza ¢ interessata nel suo apparato sinusa-
le, ¢ data dalle alterazioni delle arteriole
prezinusali. Mentre non si potrebbe capire
come una primitiva alterazione delle arte-
riole possa influire in senso cctasico sui
seni splenici, ¢ invece evidente come sia
possibile il contrario. Infatti stabilitasi un
blocco funzionale dei seni, viene conse-
guentemente a mancare la regolazione au-
tomatica della circolazione sinusale, ¢ le
arteriole presinusali sempre pil risentiran-
no gli effetti delle variazioni di regime e
di pressione dell'interno dei seni. In altri
termini, mentre normalmente la pressione
arteriolare non risente mai le variazioni
della intrasinusale, perché questa ¢ auto-
maticamente regolata e indipendente ri-

R S

spetto alla pressione arteriolare( KINSELY);
con I'incepparsi dell’attivitd ¢ dell’autono-
mia funzionale dei seni splenici, la pres-
sione nell’interno del seni verra ad csscre
eguale a quella dell’arteriole. Per necessita
di cose le esili arteriole presinusali si tro-
veranno a fare fronte ad un considerevole
iperlavoro, tanto pitt quanto pit con U'evol-
vere della malattia diviene del tutto insuf-
ficiente ¢, nelle splenopatie in fase fibrosa,
impossibile, il compenso funzionale dato
dall'ipertrofia delle fibre avvolgenti perisi-
nusali. Una documentazione di questa iper-
attivita delle arteriole presinusali ¢ gia evi-
dente nell'ipertrofia delle cellule muscola-
ri ancora visibili nelle loro pareti. Ed anco-
ra pitt nella estesa ¢ marcata endovasculi-
te, lesione degenerativa iperplastica espres-
sione di iperlavoro, in accordo con quanto
¢ noto sulla maggiore morbidita della rete
vascolare in conseguenza della iperattivith
del corrispondente parenchima (FRUGONT).
Il deficit di attivitd funzionale delle arterio-
le che sistabilisce in secondo tempo, ¢ do-
cumentato a sua volta dalla ipertrofia della
tonaca muscolare dei rami arteriosi di un
calibro maggiore.

Col persistere ¢ col progredire della sple-
nopatia, iniziano di necessitd modificazioni
del ricambio tissulare splenico, in conse-
guenza delle quali si ha liberazione e mes-
sa in circolo dalla milza di metaboliti
abnormi (del gruppo delle sostanze H?), i
quali esplicano la loro azione sulla vena
splenica e sul fegato. Il fatto che lesioni fle-
bitiche sono assenti nei canali venosi intra-
splenici, quando invece gid sono presenti
ed cvidenti nei rami extrasplenici ¢ nel
tronco della vena; depone in modo eviden-
te a favore dell’esistenza di una soglia, al
disotto della quale i prodotti da modificato
ricambio tissulare splenico, non sono sti-
molo adeguato per la determinazione di
fatti cndoflebitici. Appunto in quanto,
mentre in ogni singolo-piccolo ramo veno-
so intrasplenico passa in una determinata
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unita di tempo una quantitd x di metabo-
liti splenici abnormi; nei grossi rami veno-
st dell'ilo splenico e nella vena, nella stes-
sa unita di tempo passa una quantita mag-
giore di sostanze abnormi, per la confluen-
za In un piu stretto spazio di una quantita
maggiore di sangue. Si aggiunga di pii;
che le lesioni iniziano proprio ove i rami
venosi emergono dalla milza. E ¢io non
soltanto per la ragione di cui sopra, ma
anche perche ivi, le vene cominciano ad
avere una parete muscolare. II che impli-
ca che all’azione delle sostanze derivanti
dal turbato metabolismo splenico, si ag-
giunge il complemento rappresentato dalla
motilita della vena splenica; essendo noto
da tempo che il movimento potenzia gli ef-
fetti di qualunque agente flogogeno. E poi-
che la tonomotilith della vena splenica &
tanto maggiore, per quanto pitt cr si avvi-
cinaal suo sboceo nella porta; cio rende
conto, in parte per lo meno, del fatto che
proprio in quel punto i fatti flebotrombotici
raggiungano il massimo della loro entita.

Ma come sull’endotelio della vena sple-
nica, le sostanze abnormi da modificato ri-
cambio tissulare splenico, agiscono anche
sul fegato; in questo inducendo in primo
tempo reazione di difesa dell’elemento me-
senchimale. Ma persistendo una situazione
di permanente e progressivo arrivo dalla
milza di metaboliti abnormi, nel fegato gli
elementi mesenchimali passano dalla fase
d’ipertrofia a quella d’iperplasia. Con que-
sto avviandosi fatti epatitici, nel tempo
stesso che per la menomata integrita ana-
tomica ¢ quindi difensiva del mesenchima
epatico, le cellule epatiche risentono pro-
gressivamente I'azione nociva delle sostan-
ze incongrue che loro pervengono col san-
gue portale. Reazione mesenchimale — e-
patite — ¢ degenerazione epiteliale — epa-
tosi — che una volta iniziatesi, in rappor-
to anche con fattori individuali, avviano a
epatite progressivamente cirrogena.

Una volta lesioni endoflebitiche orditesi
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cd iniziata una reazione mesenchimale ¢pa-
tica, ne consegue che il deflusso del sangue
proveniente dalla milza attraverso il fega-
to si fa pitt lento; poiche nel deflusso del
sangue portale giuocano anche la normale
tonomotilita della vena splenica (WATER-
MANN) ¢ la motilita ed adattabilita funzio-
nale dei sinusoidi epatici. Pertanto la en-
dotlebite progressiva della splenica e le ri-
gidita dei sinusoidi epatici derivante dalla
proliferazione mesenchimale, per il perdu-
rare della malattia entrambi i fatti accen-
tuandosi, sempre pit faranno ostacolo al
deflusso del sangue dalla milza. Inizia cosi
il secondo tempo di queste splenopatie per
la comparsa del fattore stasi. Questa di per
st aggrava sempre pit le condizioni della
circolazione viscerale splenica, il che di ri-
flesso sempre pitt accentua le cause deter-
minatrici della stasi in campo splenico. Da
una parte il sistema arterioso parenchimale
della milza: sempre pit depauperato ded
suoi attributi fondamentali, oltre che per i
fatti di endovasculite broliferante, anche
per dissociazione ematica ed emosiderinica
delle sue pareti muscolari per crescente sta-
sia valle; dallaltra il sistema venoso ex-
trasplenico per i fatti endoflebitici, ed il
fegato per i fatti epatitici, entrambi a ca-
rattere progressivo; in chiuso circolo vizio-
so i fattori arteriosi potenziando i fattori ve-
nosi e viceversa; si giunge in definitiva ad
una sorta di tronco vascolare unico e, per
necessitd, funzionalmente solidale. Cosi,
essendo andata del tutto perduta quella
particolare  differenziazione anatomica e
tunzionale, che normalmente caratterizza
Papparato vascolare splenico; sempre pit
nell’ambito splenico si accentuano le defi-
cienze funzionali e si diffondono e si omo-
logano le alterazioni anatomiche. Queste
ultime non soltanto nella milza, ma altresi
nella vena splenica e nel fegato, con la con-
seguenza (per 'aggravarsi dei fatti epatiti-
¢i, per la loro eventuale evoluzione in cir-
rosi, per la progressione dei fatti endofle-
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bitici) di una stasi sempre pit marcata e
talora tale, da determinare l'inversione del-
la corrente portale in senso spleno-gastro-
esofageo, cid che apre la via a possibili e-
morragie digestive.

Questa in sintesi, la patogenesi congesti-
zia delle splenopatic a impronta clinica
bantiana pitt 0 meno ortodossa ed anatomi-
camente distinte come tromboflebitiche,
micosiche, sclerosiderotiche. Patogenesi in
un certo senso del tutto scissa da conside-
razioni aprioristiche di ordine cziologico.
Appunto, in quanto la condizione necessa-
ria alla insorgenza ed all’evoluzione delle
splenopatic bantiane, ¢ pitt patogenetica
che eziologica. Concetto questo cvidente
nella stessa impostazione del BANTI, per
quanto riferito alla fibroadenia, anziche
alla valutazione dell’attivita funzionale dei
seni splenied.

Del resto Porientamento essenzialmente
patogenctico delle sindromi bantiane, risale
@ molti anni addictro. E precisamente
quando si cominciarono a considerare come
avvicinabili alla malattia di Banti, quelle
sindromi che dalla nosografia ortodossa
bantiana si differenziavano in quanto ne
cra accertata la eziologia luetica. In realta
il quadro clinico-anatomico delle splenome-
galie con cirrosi epatica su base di lue
congenita od acquisita tardiva, riproduce
assai fedelmente la malattia di Banti, sia
nel periodo anemosplenomegalico, che asci-
tico (FUrRNO). E di recente sono state de-
scritte sindromi bantiane con milza conge-
stizia su base luetica (DE LEoONARDI, MaTa-
GUTTI), la distinzione delle quali con sin-
dromi bantiane con milza congestizia ma
pitt ortodosse per la loro negativita eziolo-
gica, essendo appunto data soltanto dalla
non possibile messa in evidenza di una e-
ziologia.

Altrettanto dicasi delle sindromi bantia-
ne su base tubercolare. Fino dal ‘910 MI-
CHELI aveva ammesso che alcune intossi-
cazioni, fra le quali la tubercolare, possano

dare sindromi bantiane. Anche CARBONE si
cra orientato in tale senso, facendo rilevare
che la sola differenza fra malattia di Banti
e splenomegalia tubercolare con cirrosi e-
patica, fosse data dalla conoscenza dell’e-
ziologia nella seconda evenienza. SorTi ha
vieppili rafforzato tali concetti, illustrando
I’endoflebite della vena splenica anche nel-
la splenomegalia tubercolare. Ed ancora
sono da ricordare emorragie digestive (A-
LESSANDRI), anemia ipocromica*(FATTIPAL-
bI), ascite (LUISADA); sempre in splenome-
galie tubercolari. Pertanto nulla di strano
che PATRASSI abbia ripreso in esame ezio-
logia tubercolare in splenopatie clinicamen-
te a tipo bantiano. Nulla osta in cffetto ad
accettare una cziologia tubercolare di alcu-
ne splenomegalie con cirrosi epatica, Ia dia-
gnosi clinica delle quali ¢ stata di malattia
di Banti. I fatto che il veleno tubercolare
abbia determinato alterazioni differenti da
quelle che abitualmente si rilevano nella
tubercolost splenica, dipenderebbe dalla vi-
rulenza del virus; sarcbbero virus the, at-
tenuatissimi responsabili delle splenomega-
lic tubercolari con cirrosi epatica (Casti-
GLIONI),

Si ricordino ancora i casi di sindrome
bantiana in individui con precedenti mala-
rici, forme nelle quali una pregressa mala-
ria ¢ da tempo del tutto spenta; pur tutta-
via la malattia ha evoluto come sindrome
bantiana ribelle alle cure mediche, mentre
la splenectomia, oltre ad apportare il be-
neficio sul quadro sintomatologico aspeci-
fico, ha permesso documentare 'csistenza
di una milza istologicamente bantiana (M-
CHELI, BoumBI, CASTIGLIONT). Si puo infine
ricordare che anche nelle splenomegalie e-
giziane, cosi dette da bilharzia, la milza &
a tipo congestizio-fibroso con numerose a-
ree di Gamna, il fegato cirrotico ¢ fatal-
mente ascitogeno, se non interviene tempe-
stiva splenectomia (MONASTERIO).

Quale ¢ la conclusione logica della inter-
ferenza fra sindromi bantiane ad eziologia
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accertata ¢ sindromi bantiane, anche con
milza nettamente congestizia, ma ad czio-
logia ignota ¢

Evidentemente Pancllo di congiunzione
fra le forme cziologicamente eterogencec
delle sindromi bantiane — in una parola
il Ioro comune divisore — ¢ qualche cosa
di strettamente appartenente alla miiza, al
quale venga dato il via da cause che talora
possono essere accertate, che altra volta 1i-
mangono ignote.

E un fatto che la splenomegalia di sin-
dromi bantiane da precedent luctici, tuber-
colari, infestiost; spesso non svela piti trac-
cie anatomicamente identificabili dj una
pregressac specificita eziologica. Cio signi-
fica che ad i dato momento quella che
era una splenopatia anche anatomicamente
specifica, ha assunto un’autonomia dj evo-
luzione del tutto sua proprii. La splenopa-
tia che antonomamente dalla primitiva e-
ziologia evolve in splenomegalia bantiana,
WSt volta secondariamente ¢ del tutto -
dipendentemente daj primitivi fattori czio-
logict, indurrd fat( epatici ed endoflebitici.
Gliuni e gli altri potendo o loro volta cvol-
vere, ma non necessariamente, in” cirrosi
del fegato o in trombosi della splenica,

£ qui il caso d precisare che se da una
parte la trombosi della vena splenica in
corso di malattia di Banti ¢ una compli-
“anza lardiva ¢ pon necessaria, la stessa
cirrosi cpatica Quanto alla sua obbligato-
rietd, ha per lungo tempo Tasciato perples-
50 1o stesso BanTr,

Nvlln valutazione dej rapporti fra la sua
brima: pubblicazione sull’anemia splenica
degli adulti ¢ quella sulla splenomegalia
con eirrosi epaticy — contrariamente o Ma-
lix\(fl.l:\No che considers i due quadri come
fasi diverse g tna stessa malattia —:
B:\N'rr soltanto dopo Tungo tempo ammise
tdue quadri clipjej in una sola forma mor-
bosa, la malattiy di Banti,

L_il lunga fase d’attesa, unitamente alle
sottigliezze per e quali Panemia splenica
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degli adulti poteva essere considerata come
forma nosografica distinta dalla splenome-
galia con cirrosi epatica: ¢ la prova del
dubbio del Bantr a riguardo della obbli-
gatoricta della successione epatocirrotica :
« la mancanza della cirrosi atrofica nell’a-
nemia splenica non puo valere a separarla
dalla splenomegalia con  cirrosi epatica,
poiche Ialterazione del tegato, anziche da
causc differenti, potrebbe dipendere da dif-
ferente modo di reagire individuale della
ghiandola di fronte ad uno stesso veleno. ..
se nell’anemia splenica la morte avviene
per cachessia, ¢io non esclude Iy sta iden-
tith con la splenomegalia con cirrosi cpa-
tica, in cui Ta morte ¢ data dalla SUCCes-
sione epatica .

Inoltre, allorche Banti ammetteva nella
anemiac splenica a presenza i una licve
iperplasia connettivale el fegato; anche
sotto Ta restrizione che non ogni fatto pro-
liferativo del connettivo epatico debba ne-
cessariimente evolvere ¢ finire in cirrosi
epatica; tuttavia con Mo accentuava il suo
dubbio, poiche i fatti cepalici, lievi o gravi,
rilevati in queste splenopatie, furono sem-
pre da BaNtt considerati conscguenza del-
la splenopatia. Quindi se le due forme sono
differenti, che valore ha j] reperto della
endotlebite, che cguale nelle due forme,
nel concetto di Bantr ¢ 'anello che collega
lacirrosi epatica con la splenopatia? E se
sono due aspetti eguali di una sola malat-
tia, nel senso che al periodo anemospleno-
megalico — non essendo obbligatorio che
succeda — possa tuttavia succedere la cir-
rosi- epatica; che valore riconoscere alla
splenectomia in quanto arresta o fa regre-
dire 1 fatti cpatici, se a priori si ammette
che questi, indipendentemente dalla sple-
hectomia, avrebbero potuto non evolvere
i cirrosi? Avendo BanTi aspettato molti
anni per riunire in una sola forma morbo-
st — la malattia di Banti — le due forme
prima distinte; ha indubbiamente contri-
buito a dare movimento in merito all’at-
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teggiamento critico sulla individualita no-
sografica della malattia di Banti.

Cosl vi sono stati coloro che, scguendo
SENATOR, assegnavano ai limiti della noso-
gralia. bantiana ampiczza tale, da inclu-
dervi gran parte della patologia splenica.
Per contro altri, con SIMAMONDS, riteneva-
no doversi cancellare dalla nosografia della
patologia splenica, la malattia di Banti,
questa considerando fra le sindromi di ori-
gine portale.

Irac queste posizioni estreme, altre ve ne
sono stite, i conseguenza di che alla dia-
gnosi di malattia di Banti si ¢ andata sosti-
tuendo sempre pit quella di sindrome ban-
tinna; in questa comprendendosi tutte le
splenomegalic clinicamente primitive, ad
cziologia nota od ignota, con milza a tipo
libroso ¢ successione epatocirrotica, Con
cio delineandosi il contrasto paradossale

Ira T negazione - praticamente tale
della malattia di Banti, accettando 1esi-
stenza di sindromi bantiane; ¢ la smentita
alla negazione, implicita nell’affermazione
clinica del riconoscimento di sindromi che
patogencticamente derivavano dalla con-
cezione di Bantt,

Cio ha dipeso da una valutazione errata
ed cceessivamente formalistica dei concetti
espressi dal BANTI; in un certo senso giuo-
“ando sull’equivoco nei riguardi della fi-
broadenia ¢ della negativita aziologica.

I ovvio, oggl, che la fibroadenia non &
reperto specifico della malattia di Banti, e
tanto meno alterazione, come tale, primi-
tiva della milza. Ma occorre riportarsi, da
un lato alla deficienza dei mezzi d’indagine
di allora, ¢ dall’altro alla enorme messe di
osscrvazioni anatomiche, in base alla qua-
le ¢ in un seguito molto lungo, ¢ stato pos-
sibile arrivare ad una illustrazione ¢ preci-
sazione della fibroadenia pilt consona al
suo reale significato.

Lo stesso dicasi per la negativitd eziolo-
gica. la quale nel concetto del BaxNTI non
¢ stata mai obbligatoria; BANTI insistendo

solo sul fatto che nessuna delle eziologie,
allora note erain causa, o poteva dimo-
strarsi che fosse in causa.

Attualmente ¢ dimostrato che il comune
denominatore delle sindromi bantiane con
trombotlebite della splenica, o micosiche,
sclerosiderotiche, o da eziologia specifica;
¢ indirettamente ma necessariamente della
stessa forma illustrata dal Bantr; ¢ lo stato
congestizio della milza.

& dimostrato che lo stato congtstizio del-
la milza, di per se solo ¢ sufficiente a de-
terminare la comparsa ¢ a dirigere 'evo-
luzione dei fatti per primo illustrati dal
Bantt — fibroadenia, endoflebite, cirrosi
epatica. Ma non ¢ obbligatorio che allo
stato congestizio della milza debba conse-
guire precoce o fardivae T comparsi di -
morragic digestivic; cio, fra Paltro, risalta
dalla osservazione personale.

5 accertato che le sindromi bantiane, ol-
tre allo stato congestizio della milza, hanno
m comune la fistonomia clinica ed il fon-
damento patogenetico. Ed ¢ proprio la co-
munanza del fondamento patogenetico, che
rende ragione della monotonia della sinto-
matologia ¢ del decorso proprio di queste
splenopatic; poiche esse sono conseguenza
di turbe permanenti e progressive dell’ap-
parato sinusale splenico; questo essendo
la realta concreta anatomica e fisiologica
della milza.

Le conclusioni logiche alle quali st per-
viene dalla impostazione congestizia della
patogenesi delle sindromi bantiane, sono le
stesse alle quali
BaNTI ¢ arrivato dalla impostazione fibro-
adenica. Poiche ¢ dimostrato che la fibro-
adenia ¢ fase ulteriore di una pregressa
fase congestizia (il che fa subito rilevare la
impossibilita di mantenere le milze conge-
stizie distinte da quelle fibrose). D’altra
parte, se in passato arrivavano all’osserva-
zione milze pitt voluminese e generalmente
pitt fibrose della grande maggioranza delle

muttalis mutandae
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milze che sono state studiate pit di recen-
te; cio dipende dal fatto che per affina-
mento di mezzi d’indagine clinica o per
diffondersi della splenectomia, oggi le mil-
ze arrivano allo studio in fase molto meno
avanzata che in passato.

Sempre pil appare pertanto evidente che
attualmente possiamo capire la malattia di
Banti solo in quanto si parta dalla pre-
messa di un tumore congestizio di milza
(¢, anche oggi, del tutto indipendentemente
da una cziologia obbligata). & d’altra parte
dimostrato che la ulteriore evoluzione della
milza congestizia non puo esscre che la
malattia di Banti.

Come conclusione logica di quanto pre-
cede deriva I'indicazione precisa della mo-
dalita dell’intervento chirurgico, II compi-
to del chirurgo non dovid Timitarsi a Sop-

primere I'afflusso arterioso, eseguendo ia
legatura dell’a. splenica in sede dj elezione
sccondo le indicazioni di STUBENRAUCH; la
legatura dell’a. splenica sara sempre un’o-
perazione di ripicgo, la quale tuttavia po-
tra avere le sue speciali indicazioni (condi-
zioni gencerali, milza aderente, vasi venosi
lienali troppo compromessi e fragilizzati
ete.). L'operazione di clezione rimane la
splenectomia. A riguardo della quale piace
ricordare che la prima splencctomia, con
esito in guarigione, praticata in Italia ncl
1881 dal FRANZOLINI, fu decisa proprio per
malattia di Banti con milza congestizia; a
favore di questo giudizio postumo  depo-
nendo la storia clinica della malata, il vo-
lume della milza, la cecezionale dilatazione
dei vasi splenici venosi, Ta grande quantita
di sangue che si raceolse dalla milza.

RTASSUNTO

Nei tempi successivi alla prime ¢
in cevidenza dal Banti sono stati

risalto dal Bantr in merito
Attualmente nulla ¢
di recente acquisizione, ¢

fondamentali osscrvazioni del
pit completamente chiariti; ed
acquisizione, a loro volta hanno contribuito a una iilustrazione

Banr, tutti i fatti messi
altri- fatti di piu recente
pit pretisa dei fatti messi n

alla splenomegalia con cirrosi epatica.
opponibile alla nosografia bantiana, della quale il tumore di milza
la chiave di volta per la imposts

ione della sua patogenesi.

Poiche oggi la malattia dj Banti ¢ una realta pit reale che in passato, ¢ doveroso rico-

noscerle, oltre alla sua integrita nosografica sostanziale, anche il diritto dj

ancora: Malattia di Banti.

essere (]Cn()llliﬂ:’\tﬂ
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