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Nel 1932 CROHN, GINZBURG ¢ OPPENHE!-
MER descrissero e classiticarono per primi
sotto la denominazione di « ilette termi-
nale », un gruppo di 14 casi che presen-
tavano delle lesioni a carico dell’estremo
distale dell’ileo consistenti in « una sub-
acuta o cronica necrosi ¢ cicatrizzazione
infiammatoria con ulcerazioni della muco-
sa ed eccessiva formazione di tessuto con-
nettivo che provoca stenosi e formazione
di fistole ».

Tuttavia anche anteriormente a tale data
alcuni chirurgi avevano osservato in Ame-
rica ed in Europa lcsistenza di stenosi
dell’ultimo tratto dell’ileo, stenosi che non
avevano alcun carattere di specificita.

Spetta pertanto agli Autori americani
sopracitati il merito di aver raccolto in
un unico quadro morboso queste osserva-
zioni isolate.

Nonostante le numerose conferme che
hanno fatto seguito ai lavori del Cronux,
questa malattin presenta ancora notevole
interesse tanto dal punto di vista scienti-
fico, quanto da quello pratico, perche non
solo ignota ne ¢ tuttora 'ctiologia, ina an-
che perche ancora oggi gli Autori discu-
tono sulla terapia da adottare specie per
quanto riguarda le forme acute.

Accennerd brevemente allo stato attuale
delle conoscenze sull’argomento, per rife-
rire poi, ¢ discutere, due casi inediti.
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T primitivi concetti, sopratutto per quel-
lo che riguarda la localizzazione della ma-
lattia e le sue caratteristiche anatomo-pa-
tologiche, sono stati in parte modificati
dalle successive osservazioni. Da queste
modificazioni sono derivate le varie deno-
minazioni attribuite successivamente a que-
sta forma morbosa.

Definita da prima « ileite terminale »,
perche riscontrata nei 14 casi descritti dal
CrONN ¢ dai suoi collaboratori in corri-
spondenza dell’estremo distale dellileo, fu
poi da BARGEN ¢ da CROHN stesso, deno-
minata « ileite regionale » perche in ulte-
riori osservazioni si cra notato che la le-
sione poteva interessare anche 1 segmenti
prossimali dell’ileo.

Pit tardi nel 1933 Harris, BELL e
BrRUNN ¢ in seguito CROHN, ebbero occa-
stone di osservare dei casl in cui la lesione
interessava non solo I'ileo, ma anche una
parte del digiuno: quasi contemporanca-
mente CoLP ¢ BROWN riscontrarono lesioni
<imili a quelle dell'tleo anche sul colon,
per cui fu adottato, per definire con ter-
mine comprensivo questa forma morbosa,
nelle sue varie localizzazioni, quello di
« enterite regionale », a cui alcuni Autori
(LEWISHON e altri) preferiscono quello di
« enterite segmentaria », termine questo
che noi pure riteniamo pitt esatto in quan-
to rispecchia la principale caratteristica
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del quadro morboso, cioe quella di colpire
I'intestino in tratti circoscritti, lascitando
perfettamente indenne il rimanente.

Dalle numerose osservazioni che hanno
tatto seguito al primo lavoro di CROHN,
risulta la relativa frequenza con cui si ve-
rifica questa malattia. KOSTER nel 1930
contava in letteratura 62 casi, ma, attual-
mente, il numero di questi ¢ notevolmente
aumentato.

Secondo KOSTER la prevalenza dei ma-
schi sulle femmine era pressoch¢ nulla:
su 62 casl, 33 erano maschi, e 29 femmine.
Ma dalle successive osservazioni statistiche
di ROSENBLATE risulta che gli uomini sono
colpiti con frequenza doppia delle donne.

L’eta piu recettiva & rappresentata dal
secondo ¢ terzo decennio; tuttavia anche
frequenti sono i casi osservati in bambini
al disotto dei dieci anni, specie per quanto
riguarda le forme acute. Dai dati riportati
in letteratura si va da un caso di due anni
e mezzo fino a uno di cinquantaquattro
anni.

CronN, avendo osservato due casi di
ileite in fratello e sorella, ha voluto distin-
guere una forma di «ileite familiare »,
termine che, pero, non ha avuto fortuna,
trattandosi di una semplice coincidenza o,
al pitr, di una predisposizione congenita.

In Italia sono stati finora osservati da
vari chirurgi (SERAFINI, VALDONI, MATRO-
NOLA e DoGLIOTTI) sette casi di enterite
segmentaria, di cul sei in fase cronica in-
teressanti I’ileo terminale, e uno, quello
osservato da DoGLIOTTI, in fase acuta in-
teressante 1l digiuno.

L’etiologia di questa forma morbosa ¢
quasi del tutto ignota: le pit svariate ipo-
tesi sono state emesse, ma nessun dato si-
curo e costante le ha confermate: devesi
inoltre ritenere come assai probabile che
sotto questo quadro morboso si raggrup-
pino forme a quadro anatomo-patologico
simile, ma a etiologia diversa.

La causa determinante le lesioni, per ta-

luni (FENSTER) ¢ meccanica, per altri (Ko-
NJETZNY) € chimica, per altri ancora (PE-
TERS) ¢ tossica. KALLIUS sostiene invece
la natura allergica dell’ileite, affermando
che nel soggetti colpiti vi & una iperecci-
tabilita congenita o acquisita del sistema
nervoso vegetativo che, associandosi a uno
stimolo locale, determina la manifestazio-
ne morbosa, la cul natura allergica trova
conferma nella tendenza alle emorragie lo-
cali e all’edema. JACKSON pensa che que-
sta lesione si determini con un meccanismo
di ostruzione linfatica e basa questa sua
ipotesi oltre che sull’osservazione clinica
della presenza di edema, anche su reperti
sperimentali in animali. Anche REICHERT
¢ MATHES in osservazioni sperimentali so-
no riusciti a produrre un edema linfatico
cronico della parete intestinale con inie-
zioni sclerosanti nei vasi linfatici mesente-
rici: essi pensano che nell’uomo si debba
avere una infezione dei vasi linfatici che
ne produce secondariamente ['ostruzione.

La maggior frequenza con cui la lesione
si osserva in corrispondenza dell’estremo
distale dell’ileo, puo essere dovuta alla
stasi intestinale che si determina a questo
livello per D'esistenza della valvola ileo-
cecale. Taluni Autori hanno anzi emesso
I'ipotesi che queste forme morbose si ve-
rificassero in individui portatori di uno
spasmo della valvola ileo-cecale; ma non
¢ stato possibile dimostrare questo feno-
meno. Una volta poi instauratosi il pro-
cesso morboso, questo Interessa il lato
ileale della valvola di Bauino; per cio si
viene a determinare una stenosi di tale
valvola associata ad insufficienza, per cui
la stasi del contenuto intestinale dell’ulti-
ma ansa dell’ileo viene aumentata a causa
del reflusso del contenuto cecale.

Secondo GISBERTZ la stasi intestinale sa-
rebbe dovuta ad una interruzione della
conduzione nervosa.

Altri Autori (MEYER ¢ altri) sostengono
essere una flogosi appendicolare la causa
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della ileite terminale. Ma in molti casi I'ap-
pendice venne asportata allo stadio inizia-
le della malattia, e I'evoluzione di questa
non ¢ stata modificata. Inoltre, frequente-
mente, tanto in casi cronici, quanto, € so-
pratutto, nei casi acuti, I'appendice € sta-
ta trovata indenne.

Non sono mancate indagini batteriolo-
giche, le quali, perd, non hanno portato
ad alcun risultato probativo, poiche in
corrispondenza della lesione sono stati os-
servati tutti 1 germi della flora intestinale,
senza poterne dimostrare il valore pato-
geno, dato anche che il potere agglutinan-
te del sangue del paziente verso tali germi
ha dato risultati negativi, eccetto che in
un caso descritto da FELSEN in cui si ave-
va uno spiccato potere agglutinante verso
il « dissentericus ».

L’identificazione dell’ agente microbico
patogeno € senz’altro piu difficile nei casi
con lesioni avanzate, dato l'inquinamento
secondario, anziché nello stadio iniziale.
Tuttavia, la scarsitd delle osservazioni a
questo riguardo non permette conclusioni
definitive: si pud solo rilevare come lo
« streptococco » si incontri con una certa
frequenza in corrispondenza della lesione.

JackMANN infatti ha osservato in un
caso una prevalenza di streptococchi in
corrispondenza delle lesioni ulcerative del-
la mucosa, mentre questi germi non si ri-
scontravano negli strati sottostanti. Anche
MIXTER ha osservato l'esistenza di nume-
rosi streptococchi in corrispondenza della
lesione. MAILER, in due casi, ha potuto
isolare lo streptococco viridans nel sangue.

Generalmente, anche nei casi avanzati,
¢ negativo il reperto batteriologico delle
linfoghiandole, che pur si presentano in-
grossate, e del liquido endoperitoneale.

A conclusione di quanto abbiamo espo-
sto nei riguardi dell’eziopatogenesi di que-
sta malattia, si puo ritenere che, secondo
la maggioranza degli Autori, essa ¢ cau-
sata da un agente microbico il quale agisce
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in un segmento intestinale particolarmente
predisposto.

Dal punto di vista anatomo-patologico
vanno distinte tre forme: acuta, cronica
stenosante ¢ cronica fistolizzata.

La lesione colpisce con la massima fre-
quenza gl ultimi So centimetri dell'ileo,
ma sl puo osservare in tutti gli altri seg-
menti intestinali, dal digiuno al sigma.

Talora le lesioni si hanno contempora-
neamente in pitt segmenti intestinali (ileo
terminale ¢ cieco, ileo terminale e ileo pros-
simale, ete.). ROSENBLATE ha descritto un
caso In cui la lesione interessava I'ileo ter-
minale, il cleco, I'ascendente e la meta de-
stra del trasverso.

Non ¢ facile in tali casi stabilire 1'ordine
cronologico di insorgenza delle lesioni. Co-
si pure devesi rilevare la possibilita di pas-
saggio da una forma all'altra, il che vale
sopratutto per la forma acuta: poiche, se
molti sono 1 casi documentati di forma a-
cuta non trasformatasi in cronica e di for-
me croniche che non hanno mai attraver-
sato lo stadio acuto (casi di RocCKEy,
BrowN, BaRGEN e WEBER), in molti altri
¢ documentata la cronicizzazione della for-
ma acuta.

Lo stadio acuto ¢ certamente, data la
scarsezza delle osservazioni, il meno stu-
diato dal punto di vista anatomo-patolo-
gico. Esso & caratterizzato da un edema a
carico delle tuniche intestinali, per cui il
volume del tratto malato raggiunge di-
mensioni talora anche doppie del norma-
le. La demarcazione tra tessuto sano e
malato ¢ netta ed esiste in tal punto un
gradino.

La lesione ha una estensione varia tra
i 20 e i 60 centimetri, talora ¢ multipla,
ma, in genere, ¢ a carico del solo ileo ter-
minale e si arresta bruscamente alla val-
vola ileo-cecale. La sierosa é arrossata for-
temente, spesso fa trasparire delle suffu-
sioni emorragiche sottosierose, & lucida,
ricoperta dal liquido sieroso o siero-emor-
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ragico, talora da essudato fibrinoso
(LANDER).

Il mesentere si presenta edematoso; le
linfoghiandole mesenteriali sono iperpla-
stiche e congeste: v’e presenza a volte di
liquido sieroso o siero-emorragico in scar-
sa quantitd, libero nella cavita peritoneale.
Le placche del Payer sono iperplastiche,
edematose e congeste. La mucosa presen-
ta precocemente, fin dalle prime ore del-
I'inizio della sindrome, secondo le osser-
vazioni di ERrs, di MAILER e di JACK)AN,
delle ulcerazioni di grandezza varia dal
lato della inserzione mesenteriale. Esse
sono spesso ricoperte da essudato emorra-
gico.

Microscopicamente in questo stadio si
osserva un edema diffuso ai vari strati,
un’infiltrazione parvicellulare, specie nel-
la sottomucosa, e fatti di necrosi a carico
della mucosa. In corrispondenza della
sottomucosa si possono notare i vari ger-
mi della flora intestinale, germi che non
si osservano in corrispondenza degli altri
strati.

Microscopicamente a carico dei gangli
linfatici si osserva una dilatazione delle
lacune linfatiche.

Taluni Autori hanno osservato a carico
dell’appendice una modica infiltrazione
parvicellulare.

La forma cronica & assal piu studiata
per il numero maggiore dei casi osservati
al tavolo operatorio, e per il fatto che que-
sti, nella Joro grande maggioranza, sono
stati trattati con la resezione dell’ansa af-
fetta.

Si distinguono due quadri anatomo-pa-
tologici: uno stenosante e l'altro fistoliz-
zato: ambedue possono presentare lesioni
ulcerative della mucosa pitt 0 meno estese.
In molti casi si osservano forme che han-
no caratteri comuni.

11 segmento colpito si presenta notevol-
mente aumentato di volume, la sierosa ¢
ispessita e opacata, la consistenza della

parete intestinale ¢ notevolmente aumen-
tata. Il lume intestinale ¢ ridotto di cali-
bro: la mucosa ¢ di aspetto poliposo ed
ipertrofico, e presenta spesso delle ulcera-
zioni specie in corrispondenza dell’inser-
zione del mesentere.

A carico della parete intestinale si nota
I'esistenza di un tessuto di granulazione
in vario stadio di evoluzione: il tessuto
connettivo adulto ¢ soprattutto abbondan-
te nella muscolare ¢ nella sottosierosa do-
ve sostituisce gli elementi propri.

Le ghiandole mesenteriche sono  iper-
plastiche; il mesentere stesso si presenta
ispessito ¢ fibrotico.

Microscopicamente il tessuto di granu-
lazione non ha alcun carattere di specifi-
cita: € ricco di istiociti, di fibroblasti, di
plasmacellule, di linfociti, mentre si no-
tano scarsi polinucleati, tra cui alcuni eo-
sinofili.  Nell'intimith  di  questo tessuto
spesso si riscontrano corpi estranei, rap-
presentati da fibre vegetali provenienti
dal lume intestinale, intorno ai quali si di-
spongono delle cellule giganti tipiche da
corpo estranco, ¢, pit perifericamente,
una zona concentrica di infiltrazione lin-
focitaria.

A monte del tratto stenotico si puo ave-
re una dilatazione dell’intestino, che puo
anche presentare lesioni uleerative della
mucosa, secondaric alla stasi del contenu-
to intestinale.

Le fistole, che spesso si osservano nella
forma cronica dell’enterite  segmentaria,
sono dovute ad una tendenza perforatrice
delle ulcerazioni descritte. La perforazio-
ne, date le aderenze che si vengono a sta-
bilire, non avvienc mai in peritoneo libe-
ro, ma determina la formazione di rac-
colte ascessuali che, se incise, sono 1'ori-
gine di una fistola esterna; in caso con-
trario si sogliono perforare in un altro seg-
mento del tubo intestinale, in genere il co-
lon o il sigma, che spesso presentano in
tali casi lesioni della loro parete simili a
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quelle descritte a carico dell’ileo terminale.

Il quadro clinico ¢ stato descritto com-
pletamente dal CROHN nel 1932 e in se-
guito da MEYER, RosI e KOSTER. Sono cosi
state raggruppate quattro forme cliniche.
La malattia puo presentarsi:

a) con 1 segni del cosiddetto addome
acuto chirurgico:

b) con una sindrome di colite ulcero-
sa, mel casl in cui sono accentuati i fatti
ulcerativi;

¢) con formazione di uno o piti tra-
miti fistolosi;

d) con segni clinici di incompleta o-
struzione cronica intestinale.

Bisogna pero tener presente come, an-
che per la sintomatologia, vale quanto ab-
biamo detto nei riguardi dell’anatomia
patologica, e che ciog, tale schematismo
non sempre si presenta in pratica, poiche
spesso esistono forme morbose a caratteri
misti: inoltre uno stesso quadro clinico
subisce frequentemente attenuazioni ed
esacerbazioni.

Nella forma acuta, che corrisponde al
primo dei quadri clinici sopra elencati,
non sono presenti segni patognomonici.

L’inizio della malattia ¢ brusco, si ha
un dolore che, in genere, data la sede del-
la lesione, & localizzato nella fossa iliaca
destra: esso si accompagna a febbre sub-
continua sui 38 C., talora a vomito; il
dolore subisce delle attenuazioni e delle
esacerbazioni; ’alvo in genere ¢ diarroico.

All’esame obbiettivo si constata la di-
fesa della parete addominale in corrispon-
denza della lesione. Data I’csistenza della
contrattura muscolare non ¢ sempre pos-
sibile eseguire la palpazione profonda;
ma quando la difesa manca, si puo ap-
prezzare una massa, in genere a forma di
salsicciotto.

All’esame delle feci si nota la presenza
di sangue.

Si ha inoltre leucocitosi, ma non ecces-
siva (al massimo 15.000).
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Nelle altre tre forme cliniche, oltre ai
segni di colite ulcerosa (intensa diarrea
muco-purulenta ed emorragica, febbre
subcontinua sui 38" C., anoressia, emacia-
zlone progressiva) che possono essere piu
0 meno accentuati, si hanno: nella forma
di ostruzione intestinale: vomito, dolori
addominali, specie alcune ore dopo i pa-
sti. All'esame obbiettivo talora sono visi-
bili i movimenti della peristalsi intestinale ;
inoltre spesso si ha il reperto di una mas-
sa palpabile. Nella forma fistolizzata si
hanno i segni piu tipici dell’esistenza di
una enterite segmentaria: spesso sono in-
fatti visibili una o piu fistole da cui fuori-
esce pus, contenuto intestinale e gas: esse
hanno generalmente sede sulla cicatrice di
una pregressa appendicectomia eseguita
durante lo stadio acuto dell’ileite.

In questi casi il paziente riferisce che
qualche tempo dopo questo intervento, si
¢ formata nella fossa iliaca destra una rac-
colta ascessuale che venne incisa e da cui
¢ residuata una fistola.

L’esame radiologico ¢ stato eseguito ec-
cezionalmente nei casi acuti in genere pe-
r0 non ha dimostrato lesioni intestinali.
Vi sono pero dei casi in cui si ¢ dimostrata
radiologicamente un’assenza di riempi-
mento del tratto intestinale colpito (Mal-
LER). E invece quasi costantemente posi-
tivo nelle forme croniche, come risulta dai
casi pubblicati dai vari Autori, e dallo stu-
dio di JELLEN, che ha avuto occasione di
esaminare radiologicamente 50 casi di ilei-
te regionale. In essi & stato constatato o
una stasi in corrispondenza dell’ileo ter-
minale o una stenosi che assume nel radio-
gramma I’aspetto di una corda (string-
sign degli Autori americani).

Nei casi in cui la lesione colpisce il cieco
si nota una deformazione cecale. Quando
esistono tramiti fistolosi comunicanti con
Pesterno, l'indagine radiologica, previa
iniezione nel tramite di liquido opaco, di-
mostrera I’esistenza della lesione intesti-



nale, la sua sede, 1 suoi rapporti col tra-
mite fistoloso etc.

Le fistole entero-enteriche potranno es-
sere messe in evidenza con il pasto o con il
clisma opaco.

Esistono tuttavia, come abblamo accen-
nato, anche casi cronict in cui Uindagine
radiologica ¢ negativa (caso di ILLryb).

Concludendo, st puo affermare che la
indagine radiologica pud dare utili dati
sull’esistenza della lesione, sulla sua se-
de, sull’esistenza o meno di fistole, cte.,
ma da esso non ci st devono attendere se-
gni patognometrici, perche non solo clini-
camente, ma anche radiologicamente 1'en-
terite segmentaria pud assumere aspetto
della tubercolosi ileocecale o della colite
ulcerosa.

La diagnosi ¢ pressoche impossibile nel-
la forma acuta in cui, quando la lesione
ha sede nell’estremo distale dell’ileo, si fa
diagnosi di appendicite acuta. Spesse vol-
te, come lattestano i casi operati di ap-
pendicectomia, non viene fatta la diagnosi
neppure al tavolo operatorio: ma certa-
mente la diffusione delle nostre conoscen-
ze nel riguardl di questa malattia porterd
ad un pit accurato csame dei vari seg-
menti del tubo intestinale, specialmente
dell’estremo  distale dell’ileo, soprattutto,
poi, in quei casi nei quali la sindrome cli-
nica non ¢ in rapporto con una lesione
appendicolare.

In presenza delle lesioni caratteristiche
gia descritte dell’enterite segmentaria in
fase acuta dovrd escludersi la trombosi.

Difficile ¢ anche la diagnosi nei casi cro-
nici riacutizzati, valga 'esempio del caso
di CULBERSTON, in cui fu fatta la diagnosi
preoperatoria di cisti ovarica torta, e quel-
lo di BORGER in cui fu diagnosticata una
invaginazione.

Non solo clinicamente, ma anche, .e
spesso, al tavolo operatorio ¢ difficile por-
re I'esatta diagnosi di enterite segmentaria
cronica stenosante. Talora questi casi so-
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no diagnosticati come tubercolosi ileo-ce-
cale ¢ altre volte, ma solo clinicamente,
come colite ulcerosa. E necessario, in al-
cuni casi, esame istologico per escludere
I'esistenza di lesioni specifiche. Pit facile
s presenta mvece {a diagnosi nelle forme
fistolizzate, specie quando le fistole si apro-
no in corrispondenza della cicatrice di una
pregressa appendicectomia.

Qualunque sia il genere di lesione che
puo presentare un’enterite segmentaria in
stadio cronico, la terapia deve essere esclu-
sivamente chirurgica.

Infatti, se possono diminuire 1 fatti di
tlogosi sccondarita concomitante, rimango-
no costanti ¢ irreversibili le lesioni steno-
tiche cicatriziali: in un caso descritto da
FRrIEDMANN fu osservato appunto come in
due mesi fossero regredite le lesioni infiam-
matoric ¢ come si fosse ridotto il granu-
loma esistente, ma ciononostante residua-
va una lesione stenotica anulare.

Il tipo d’intervento che si puo eseguire
consistc o neHla semplice esclusione  del
tratto colpito o nella resezione.

Il primo metodo ¢ da usarsi nei pazienti
le cui condizioni generali siano compro-
messe: non ¢ d’attendersi da questo tipo
d’intervento una guarigione clinica ¢l
nel 50 9, dei cast per cui, quando & pos-
sibile, la maggior parte degli Autort prefe-
risce 1l sccondo tipo d'intervento che ¢
senz’altro pit radicale, e che pone prati-
camente 1l paziente a riparo delle recidi-
ve: solo un caso (KaLLivs), infatti, ¢ stato
descritto, di recidiva dopo intervento ra-
dicale.

Pin discordanti sono tuttora, data an-
che la scarsezza dei casi, 1 pareri per quan-
to riguarda la terapia defle forme inizial-
mente acute: la possibilith della guarigio-
ne spontanca ha indotto la maggioranza
dei chirurgi che hanno avuto occasione di
osservare le forme acute (MEYER, Rosr,
GISBERTZ, JUNGLING, MAILER) a sostenere
¢ ad applicare mn trattamento conserva-
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tivo che ha dato buoni risultati in pazienti
osservati anche tre anni dopo I'intervento
laparatomico esplorativo. KNAPPER, inve-
ce, afferma che pure nello stadio acuto ¢
da preferirsi la resezione. Taluno in que-
sta forma ha proposto l'intervento pallia-
tivo con esclusione del segmento intesti-
nale colpito.

Riporto due casi di enterite segmenta-
ria localizzata all’ultima ansa dell'ileo.

L’uno da me osservato in fase acuta
presenta un notevole interesse etiologico,
l'altro riguarda una forma stenosante in
fase di riacutizzazione.

Caso I. - L. G., anni 10, scolara. nata a Ole-
vano Romano, abitante a Roma.

Anamnesi familiare: Padre e madre vivent
e sani. La madre ha avuto cinque gravidanze a
termine, nessun aborto. I fratelli della paziente
godono buona salute.

Anamnesi fistologica e patologica remota: Ne-
gativa.

Anamnesi patologica prossima: La paziente
ha goduto buona salute fino a venti giorai or
sono; quando accuso dolori addominali inizia-
tisi lentamente, a sede periombelicale con irra-
diazioni alla fossa iliaca destra. Non febbre; due
volte vomito alimentare. Questi dolori si calma-
vano con applicazioni calde sull'addome ¢ con
un leggero massaggio. Tale sindrome ha avuto
la durata di cue giorni. Durante questo periodo
I'alvo e la minzione sono stati normali.

Dieci giorni or sono, dopo essersi completa-
mente ristabilita, la paziente fu colta da dolore
alle fauci e febbre alta (39"): un sanitario dia-
gnostico tonsillite. Quattro giorni dopo 1'inizio
di questa forma morbosa si ripresentarono gli
stessi dolori addominali precedentemente avver-
titi, ma con intensita maggiore, con rialzo ter-
mico sui 38" e con vomito che si presentava una
o due volte al giorno. Contemporaneamente no-
td comparsa al viso e alle mani di vescicole a
contenuto siero-purulento e di dolori articolari.
La sindrome si & mantenuta immutata fino al-
I'ingresso in ospedale. L'alvo da quattro giorni
¢ chiuso alle feci, non ai gas, la minzione ¢ nor-
male. Entra in ospedale il 26 settembre 1938.

Esame obbiettivo:  Costituzione scheletrica
normale, cute ¢ mucose visibili rosee, pannicolo
adiposo scarso, masse muscolari ipotoniche ¢
ipotrofiche.

8

In corrispondenza delle regioni dorsali delle
mani e dell'avambraccio, e del viso si notano
piccole vescicole a contenuto siero purulento.

Le fauci sono modicamente iperemiche: le
tonsille presentano qualche zaffo di pus.

Addome pianeggiante, cicatrice ombelicale in-
fossata : visibile I'espansione dell'addome con i
movimenti respiratori. Esso ¢ trattabile eccetto
che nel quadrante inferiore destro dove siap-
prezza una difesa.

Dolente la regione ombelicale, la cui palpa-
zione profonda determina rumore di gorgoglio;
molto dolente riesce la palpazione in corrispon-
denza della fossa iliaca destra, specie nel punto
di Mc Burney.

Temperatura all'ingresso 36,8. Polso 100"
Esame delle urine negativo.

Esame del sangue: globuli rossi 3.500.000,
¢lobuli bianchi 16.800. Formula leucocitaria:
Polinucleati neutrofili 67 ©,,, polinucleati eosi-
nofili 2 ., monociti 10 ©,,, linfociti 21 ©,.

All'ingresso in ospedale la paziente ha avuto
vomito alimentare. Dati i sintomi presentati si
pone la diagnosi di appendicite acuta e si de-
cide l'intervento di urgenza.

Inervento: Operatore Dr. PErez. Eteronar-
cosi regolare.

Incisione di Mc Burney. Si nota Desistenza
di un discreto edema a carico del tessuto prope-
ritoneale. Aperto il peritoneo fuoriesce modica
quantitd di liquido sieroso ematico limpido, li-
bero nella cavita peritoneale (100 cc.).

L’appendice non presenta aderenze di sorta
ed ¢ di aspetto normale. Nessuna anormalita si
riscontra all’esplorazione degli organi del pic-
colo bacino.

Estrinsecato 'estremo distale dell’ilco si os-
serva come per venti centimetri di lunghezza
I'ultima ansa del tenue ¢ aumentata uniforme-
mente di volume e si presenti in tutta la sua
circonferenza di colorito rosso vivo ed ispessita
in toto, si che la parete intestinale ¢ rigida e il
lume intestinale, da quanto si puo apprezzare
dall'esterno, ridotto di calibro.

Il limite tra segmento ammalato ed il tratto
seno del tenue & brusco; verso il cieco la lesio-
ne si arresta a {re centimetri dalla valvola ileo-
cecale. Il mesentere ¢ edematoso, le ghiandole
mesenteriche fortemente ingorgate. L’esplorazio-
ne sia a monte che a valle del tratto ammalato
non fa rilevare, per lintera sua estensione,
nulla di anormale. Solamente in corrispondenza
delle prime anse dell’ileo si palpano a traverso
la parete intestinale degli ascaridi. Si prelevano
a scopo di indagine batteriologica ed istologica




in-
pa-

alcuni cc. di liquido endoperitoneale ¢ una
toghiandola del mesentere. Chiusura della
rete a strati.

Decorso postoperatorio: Per dieci giorni do-
po l'intervento permanc febbre a tipo suppur
tivo che non supera i 387 il polso raggiunae
120 pulsazioni.

In seconda giornata emette fecl miste a sau-
gue: scariche alvine miste a sangue continuanc
fino alla quindicesima giornata, dopo di che ia
funzione intestinale si normalizza ¢d anche ia
prova di Weber nelle feei ¢ negativa. Persistono
tuttavia durante circa venti giorni dolori addo-
minali in sede periombelicale. La ferita opera-
toria guarisce per seconda intenzione, per licve
suppurazione del tessuto adiposo sottocutane:.

L’esame culturale della ghiandola mesenteri-
ca e del liquido endoperitoneale ¢ negativo.
L’esame istologico della ghiandola mette in evi-
denza note di edema diffuso con dilatazione
delle lacune linfatiche. L’esame citologico de!
liquido endoperitoneale dimostra: numerosi lin-
fociti e polinucleati in via di disfacimento, po-
che emazie.

Nell'intento di formarci un pitt preciso coa-
cetto sulla patogenesi di detta lesione, abbiamo,
in prima giornata postoperativa, prelevato .
scopo culturale, il contenuto di una delle pu-
stole. Si isola lo streptococco in cultura pura.
Anche I'esame culturale del pus contenuto nelle
cripte delle tonsille dimostra Pesistenza dello
streptococco.

Abbiamo creduto anche opportuno, date le
lesioni a tipo emorragico sopra descritte, prati-
care, in seconda giornata, la prova del laccio.
di Hess e di Kocn, il cui esito, perd, & stato
negativo. 11 numero delle piastrine & di 150.000.
Il tempo di stillicidio ¢ di 1" ¢ 107, il tempo di
coagulazione iniziale 3°, terminale 3°; il tempo

razione del coagulo 1 h.

In seconda giornata & stata pure praticata la
emocultura che da risultato negativo. In ottava
giornata si esegue I’esame batteriologico delle
feci e si isola il colibacillo e lo streptococco. La
emocultura si ripete in decima e ventesima gior-
nata sempre con risultato negativo.

In undicesima giornata la paziente si ammala
di glomerulonefrite acuta diffusa con reperto ti-
pico nelle urite. All’esame culturale di esse si
isola lo streptococco in cultura pura. T leucociti
raggiungono i 18.500.

Le prove di agglutinazione escguite col sier:
di sangue sui vari ceppi di streptococchi isolati
e sul ceppo di coli, hanno datc esito negativo.

Soltanto dopo quasi due mesi dall’intervento,
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essendo nisolta la glomerulonefrite che ha com-
plicato il decorso postoperatorio, & stata es
indagine radiologica tanto per os che per cli-
sma: essa non ha dimostrato alcuna lesione ra-
diologicamente apprezzabile a carico dell ultima
ansa dell'ileo, ma soltanto esistenza di rari
ascaridi nelle prime anse dell'ileo.

La paziente esce guarita il 21 novembre 1038,

Caso 11 - Fo AL di anni 27, manovale, nato
¢ Taghacozzo. residente 1 Roma.

Anammesi rapiliare: Nulla di particolare nel
gentilizio.

Andinnesi paiologiea reinota: Nel 1932, ittero
senza febbre.

Anamnese patoiogica prossima: Da parecchi
anni il paziente softre di tanto in tanto di una
dolenzia vaga alla fossa iliaca destra.

Tre mesi ta il dolore si ¢ accentuato fino a 1i-
vestire il carattere di colica. In questi ultimi
tempi ¢ divenuto i frequente. L'alvo & sem-
pre stato regolare. Da tre giorni dolore pitt in-
tenso alla tossa illaca destra, vomito alimentare
ripetuto. Il giorno precedente allingresso in o-
spedale ¢ comparsa febbre. Entra in ospedals
il 13 febbraio 1u3h.

Esame obbicttivo: Condizioni generali gravi,
cute rosea. Mucose bene trrorate. Pannicolo adi-
poso normale. Micropoliadenopatia nelle come-
ni stazioni. Nulla a carico dello scheletro, Lin-
gua impaniata, sccca, polso 8o, regelare ritmico.

Torace simmetrico, apici ¢ basi nei limiti
normali; nulla alla palpaziene, percussione ed
ascoltazione.

L'addome si espande normalments col respi-
ro. Dolentissima la pressione della fossa iliaca
destra, che suscita una certa difesa muscolare.

Fegato ¢ milza nei limiti fisiologici.

Null'altro di anormaie al resto dell’esame ob-
biettivo.

Diagnosi: Appendi
urgenza.

Intervento: Gperatore Dr. VINCELLL. Etero-
narcosi regolare.

Incisione di Mc Burnev. Estrins
¢ g¢li ultimi 15 em. dell'ileo, st osserva es
I'appendice indenne, mentre Pestremo  distals
dell'ileo per una funghezza di sei cm. e per
tutta la sua circonferenza presenta notevole
ispessimento delli parcte (eirea tre volte it nor-
male). La superficie & lobulata, la consistenza
duro fibrosa. 11 hume intestinale appare note-
volmente diminutto di- calibro.

Sioreseca il tratto i intestino malato ¢ st ese-

ite acuta. Operazione i




gue una enteroanastomosi ileo-colica, latero-la-
terale.

11 decorso postoperatorio ¢ normale, ¢ il pa-
ziente esce guarito in 27° glornata.

Manca 1'esame anatomo-istologico del tratto
intestinale asportato, né ¢ stato possibile rin-
tracciare tale pezzo anatomico.

Dei due casi riportati il primo ¢ certa-
mente il pit interessante non solo per lo
scarso numero di osservazioni fatte in fa-
se acuta, ma anche per le ricerche batte-
riologiche che abbiamo potuto eseguire.

La successione dei vari episodi morbosi
che hanno colpito la paziente, la tonsillite
prima, le lesioni pustolose cutance secon-
dariamente, la lesione intestinale ¢, infine,
la glomerulonefrite, sono indice della dif-
tusione e delle varie localizzazioni dell’a-
gente morbigeno.

L’avere isolato dalle fauci, dalle pusto-
le, dalle feci e dalle urine lo streptococco,
¢i sembra dato sufficiente per affermare
che esso sia stato I'agente patogeno unico
ed esclusivo di queste differenti localizza-
zioni morbose, tanto pitt che nelle pustole
¢ nelle urine fu riscontrato in cultura pura.

D’altronde, mentre I'assenza di potere
agglutinante verso lo streptococco isolato
dall’organismo non ha alcun valore nega-
tivo per escluderne I'etiologia, poiche &
noto come questo fenomeno sia assente
costantemente nei pazienti affetti da for-
me streptococciche, I'assenza dell’aggluti-
nazione di fronte al bac. coli, unico ger-
me oltre lo streptococco, isolato nelle feci,
dimostra 'assenza del potere patogeno di
tale colibacillo. Per quanto riguarda il
meccanismo  d’azione dello  streptococco
sull’intestino, siamo stati indotti dalla pre-
senza concomitante della glomerulonefrite
a ricercare esistenza di analogie che po-
tessero intercorrere tra lesione renale e le-
sione intestinale. Ed infatti, come si ritic-
ne dalla maggioranza degli AA. che la le-
sione renale nella glomerulonefrite acuta
diffusa sia dovuta non ad azione diretta
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dei germi, ma alle loro tossine, ¢ che la
presenza nelle urine del germi stessi signi-
fichi solo un’eliminazione di questi a tra-
verso l'emuntorio renale, cosi abbiamo
pensato potesse verificarsi nelle fesioni in-
testinali da noi osservate.

Questo modo di vedere trova conferma
nell’assenza di germi riscontrata nel liqui-
do peritonggle,.nelle ghiandole mesenteri-
che ¢ nella parcte intestinale, non ostante
I'imponenza delle lesioni n tale sede, ¢,
inoltre, dalla proprieta di emuntorio che
presenta 1l tubo intestinale.

Questa funzione emulgente ¢ particolar-
mente attiva in corrispondenza dell’estre-
mo distale dell’ileo ove l'eliminazione dei
germi avviene a traverso le placche del
Payer, analogamente a quanto accade nel
tessuto linfatico dell’appendice, per cui si
spiega la maggiore frequenza della lezione
in questa sede.

Esistono naturalmente, fattori predi-
sponenti localt, analoghi a quelli che in
genere si invocano per spiegare il perche
della localizzazione di una lesione inflam-
matoria, come del resto di qualsiasi pro-
cesso morboso, nell’'uno o nell’altro tessu-
to od organo. Ricordiamo inoltre che ul-
timo tratto del tenue ¢ pit di frequente
che altri tratti dell’ilco, sede di disfunzioni
cinetiche e che pin direttamente esso risen-
te le eventuali disfunzioni del cieco e della
valvola ileo-cecale, le quali provocano
una stasi intestinale a monte. SI osserva
inoltre come l'estremo distale dell'ileo, an-
che in altre forme morbose infiammatorie,
quali il tifo ¢ la tubereolosi, sia colpito pit
frequentemente ed in modo pitr esteso, de-
gli altri tratti intestinali. Nel nostro caso
non sappiamo se ¢ quale importanza, co-
me causa predisponente, possano avere
avuto, direttamente o indircttamente, gli
ascaridi osservati nel tenue. E perd indub-
bio che nel nostro caso, come del resto in
quelli descritti da MAaILER, la causa deter-
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minante :sia ‘rappresentata ‘dallo :strepto-
cocco.

Per quanto riguarda il quadro clinico
presentato dal primo dei casi riferiti, esso
ribadisce le conoscenze ben note, che, cioe,

suffusioni emorragiche sottosierose (fig. 1),
che, appunto per tale entita dei fenomeni
emorragici, pensammo, in un primo mo-
mento, oltre all’esistenza di una trombosi
che potemmo facilmente escludere, alla e-

Fig. 1. — Aspetto della lesione in fase acuta (caso 1): caratteristica & la
netta limitazione della floglosi, il colorito rosso vivo dell’ansa colpita,
il suo edema e I’iperplasia delle ghiandole linfatiche del mesentere.

i sintomi mentiscono quelli di una appen-
dicite acuta.

Cosi pure il secondo caso, in cui si trat-
tava di una forma stenosante cronica in
fase di riacutizzazione, la sindrome men-
tiva quella di una appendicite acuta, tan-
to pit che la tumefazione intestinale non
era palpabile dato lo stato di difesa della
parete.

Dal punto di vista anatomo-patologico,
il nostro primo caso presentava un edema
assai accentuato che interessava anche il
tessuto properitoneale. Nella cavita addo-
minale vi erano, inoltre, circa 100 cc. di
liquido emorragico limpido, e il segmento
dell’intestino colpito era talmente edema-
toso e arrossato per iperemia attiva e per

ventualita di una forma di porpora emor-
ragica. La limitazione netta, pero, della
lesione, oltre alle ricerche successive sul
tempo di emorragia, di coagulazione e sul
numero delle piastrine, di poco inferiore
alla norma, ci hanno fatto abbandonare
tale ipotesi.

La presenza nel nostro caso di sangue
nelle feci, conferma il dato della precocita
delle lesioni ulcerative.

Per quanto concerne la terapia delle for-
me croniche, mi rimetto a quanto ho sopra
riferito.

Nei casi acuti ’ammalato, data la dia-
gnosi o dubbia, o di appendicite acuta,
viene spesso operato. Riconosciuta la lesio-
ne alcuni chirurgi consigliano la resezione,

L



M. PEREZ - CONTRIBUTO ALLA PATOGENESI DELL’ENTERITE SEGMENTARIA, ECC.

altri una semplice derivazione, altri anco-
ra, e sono la maggioranza, consigliano di
richindere la breccia operatoria, senza
praticare sull’intestino alcun intervento.
Taluno invece, si limita ad eseguire la sola
appendicectomia. Ma la comparsa di fi-
stole stercoracee in vari casi appendicecto-
mizzati e trattati con applicazioni in situ
di drenaggi, ¢ stata, talora, messa in rap-
porto con simili interventi, che pertanto,
non sono, a nostro parere, consigliabili.
Pertanto nei riguardi del trattamento
delle forme di enterite segmentaria in sta-
dio acuto, non riacutizzato, noi pensiamo
che, se da un lato per una migliore inda-
gine etiologica e anatomo-patologica, sia
desiderabile eseguire la resezione del trat-

to intestinale colpito, nell'interesse del mu-
lato ¢ da consigliarsi, una volta riconosciu-
ta la lesione al tavolo operatorio, limitarsi
alla semplice laparatomia esplorativa. E
cio non solo perche si ¢ osservato, come
gia abbiamo visto, la possibilita di una
evoluzione spontanea della lesione verso
la guarigione; ma anche perche T'even-
tuale esistenza in tale stadio di una batte-
riemia streptococcica osservata da qualche
Autore, o, per lo meno, la possibilita di
insorgenza di lesioni a carico di altri or-
gani (come nel nostro caso a carico del
rene) rendono pil riservata la prognosi di
un intervento radicale eseguito in questa

fase.

RIASSUNTO

L’ Autore ritiene che il termine piu appropriato per definire la forma morbosa di cui si

occupa, sia quello di “ enterite segmentaria .

Ne espone e discute le varie teorie patogeniche e i principali problemi clinici.
Riferisce in seguito due casi, di cui uno osservato in fase acuta, nel quale le ricerche

batteriologiche hanno messo in evidenza I’esistenza di uno streptococco che aveva determinato
in un primo tempo una tonsillite, e in seguito, le lesioni intestinali, formazioni pustolose cuta-
nee, e una glomerulonefrite acuta diffusa. Conclude affermando che tale germe ¢ stato I'agente

patogeno determinante nel caso in esame.

Discute, infine, il trattamento terapeutico: ritiene che nelle forme acute, dopo avere ricono-
sciuto ad addome aperto la lesione, sia preferibile, data la frequenza delle guarigioni spontanee,

una terapia astensionistica.
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