Dorr. ANDREA VIOLATO

4 Ematemesi mortale da rottura di varice

esofagea comunicante con l'aorta toracica

Estratto dal PoricLinico (Sezione Chirurgica), anno XXXVI, 1929

e

ROMA
AMMINISTRAZIONE DEL GIOPNALE « IL POLICLINICO »
N. 14 — Via Sistina — N. 14

1929







Dorr. ANDREA VIOLATO

Ematemesi mortale da rottura di varice

esofagea comunicante con I'aorta toracica

Hstratto dal Poricrinico (Sezione Chirurgica), anno XXXV7I , 1929

. 5
AMMINISTRAZIONE DEL GIOPNALE « IL PoLicLINIcy » .
N. 14 — Via Sistina - N, 14

1929







ESE 33 FE 36 36 9F 36 _3E 36 SF 6 36 36 TE SE=E= COESE FE ST 3 3E 36 oE =€ 363

OsrepaLe PourcriNico Umberro |
I Papicrione direlto dal Prof. R. BasTiaNeLLr.

Ematemesi mortale da rottura di varice esofagea
comunicante con I'aorta toracica

per il prof. dott. Axprea Vioraro
Libero docente, aiuto chirurgo degli Ospedali Riuniti di Roma.

Le varici dell’esofago coslituiscono una malallia poco studiata, nei ma-
nuali di medicina, tanto che aleuni di questi non la menzionano nemmeno.
Nel trattato di Le Dentu e Delbet sono riservale per detta affezione appena
sette righe. Si tralla di alierazioni vascolari dell’esofago non frequenti;
perd la morte per varici esofagee @ pitt frequente di quanto potrebbe cre-
dersi e i pochi casi descrilli fanno considerare la possibilita di errori dia-
gnostici molto gravi. L'errore pitt comune @ quello di confondere una eso-
fagorragia grave con una ematemesi da uleera gastroduodenale, cid che
porta qualche volta alla possibilita che si intervenga in piena anemia acula,
con lintenzione di arrestare la sorgente dell’emorragia gastrica, mentre al-
P'operazione nulla si riscontra nello stomaco. perche 'emorragia proviene
da una sede pit alta; da una varice rotla nell’esofago.

E noto che detta affezione si colleghi principalmente con la presenza
di una cirrosi atrofica del fegato, connessione patogenctica rilevala da tem-
po da Ledcherder nel 1837 ¢ da Rokitansky nel 1840, 1 casi viferiti dai vari
autori, di varici esofagee in cirrotici non sono pertanto relalivamente nu-
merosi e pochissimi i casi che sono stali seguiti post mortem col reperto
dell’autopsia. Marmasse nel 1889 aveva riferito 19 osservazioni raccolte
nella letteratura; in seguito Contant segui la statistica fino al 1924 non
tanto per confermare che le varici esofagee nei eirrolici sono relativamente
frequenti anche quando non si manifestano con una sintomatologia clinica
molto evidente, quanto per segnalare le origini pitt rare che sono pure,
come le prime, causa di rottura di vene varicose esofagee con esito Tetale.

La patogenesi delle varicj esofagee nella cirrosi epatica & facile ad es-
sere spiegata. E noto come le vene dell’esofago formino un plesso venoso
sottomucoso pin sviluppato nei seamenti inferiori che nej superiori. Da
questo plesso sottomucoso partono delle piccole vene che altraversano 1a
tunica muscolare ¢ insieme alle venuzze di quesla stessa luniea formano
un secondo plesso chiamato periesofageo che si unisee aj tronchi venosi
vicini; superiormente ciod con le vene tiroidee inferiori, nella regione to-
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racica media ed inferiore, con le vene intercostali ed azigos, ¢ nella por-
zione intraddominale dell’esofago con la vena coronaria slomacica. Le vene
dell’esofago, quindi, costituiscono una via anastomolica tra la vena porta
¢ la vena cava, poiché come & noto, le intercostali ¢ 1'azigos confluiscono
nella cava e la coronaria stomacica ¢ un ramo della porta. Le osservazioni
di Dussaussay tendono a dimostrare che i due terzi inferiori dell’esolago
versano il loro conlenulo venoso nella coronaria stomacica, menire Durel
ammelle che questa ullima raccolga il sangue venoso dell’esolago, solc per
il suo terzo inferiore ma fa questione, dal punto di vista della comunica-
zione tra porta e cava resta fondamentalmente identica, qualunque sia l'e-
stensione dei rami che si versino rispeltivamente nella porta e nella cava.

Quando si produce uno stato di maggiore tensione vasale sul territo-
rio della porta, le radici di questo imporlante confluente venoso si dila-
tano e non potendo versare liberamente il loro contenulo mnei tronchi prin-
cipali intraepatici determinano una dilatazione venosa delle altre comuni-
cazioni accessorie tra il sistema della porta e il sistema venoso generale.
Cardarelli aveva gid da tempo richiamato Paltenzione sulla  importanza
della ipertensione portale riferendo tredici casi di ematemesi in cirrotici e
avvertendo che se la sintomatologia clinica di ipertensione esiste nei cir-
rotici, quasi certamente si puo affermare che l’ematemesi & dovuta alle
varici esofagee.

Pertando, se la causa dominante delle varici esofagee ¢ la ipertensione
della porta, pure vi sono casi in cui tale consecutivitd clinica tra stasi por-
tale ¢ varici non esisle e la patogenesi & quanto mai difficile ad essere spie-
gata. In un caso di Hellendall la stasi interessava il territorio della vena
cava superiore ed era causala da melastasi di un tumore maligno della ti-
roide. In altri casi, esclusa la stasi venosa sia nel territorio della porta che
nel territorio della cava, furono riscontrate all’autopsia lesioni vasali della
parete delle vene. Tra queste sono notevoli le osservazioni di Hart, di un
soggelto affetto da varici esofagee con roltura ed esito letale in cui all’au-
topsia si riscontrd un angioma della vena porta; quella di Lund e Foley
che segnalano un caso di morte per rottura di varice esofagea in un indi-
viduo affetto da tumore del pancreas in cui probabilmente la rottura della
varice era avvenuta per diffusione della neoplasia pancreatica, quella di
Rommelaere che comunicd un caso di esofagorragia mortale consecutiva a
trombosi endoflebitica di origine puerperale.

In altri casi I'antopsia esclude assolutamente ogni comparlecipazione
anche indiretta del fegato, che pure nei casi sopracitati, di rara evenienza
(angioma della porta, malaria, tumore del pancreas) pud essere ammesso.

Dionisi riunisce secondo I'eth del soggelto in un gruppo a s¢, fali casi
di varici esofagee che si debbono ritenere come primitlive ¢ di origine oscu-
ra, le quali secondo detto autore si possono raggruppare in 3 calegorie:

1) casi di varici esofagee senili, cui gid avevano fatto cenno Zenker
¢ Ziemsenn nella loro monografia sulle malattie dell’esofago, in cui. come
nel caso di Jommer, si trovano flebectasie nodulari diffuse del sistema
venoso da  sepsi generalmente, senza potere riscontrare alcuna causa di
stasi;




2) casi di varici congenite come quello riferito da Friedrich in un
bambino di 6 anni morto per rollura di una varice dell’esolago in cui al-
["aulopsia non si riscontrd alcuna altra allerazione;

$) casi di varici che si osservano negli adulii in cui non & possibile
indagare l'etiologia, mnella quale categoria Dionisi melle un caso riferilo
da Vili in cui all’autopsia si risconlro solo una varice dell’esolago, rotta
senza alcuna causa di slasi, ed uno personale, osservalo in un soggetlo i
35 anni, malarico, in cui si lrovd egualmentle una rottura di varice esofla-
gea, che aveva provocalo un’'ematemesi morlale, anche (ui, senza alcuna

causa di slasi.

Si & ricercata in tali casi la ragione della produzione e della conseguen-
te rottura delle varici esofagee in allerazioni intrinseche (congenite od
acquisile) proprie delle pareti delle vene. Tra quesle cause la pileflebite
suppurativa per diffusione settica da focolai appendicilici, colecistitici, da
ulceri gastrointestinali o da infezioni puerperali. Leduc e Kundral hanno
attribuito l'origine dei loro casi di varici esolagee ad ipoplasia della porta;
Sundberg e Korrich a trombosi della slessa o dei suoi rami di origine,
Pick, Riesel e Beitzke ad anomalie congenite della porta stessa. Ebert al-
tribuisce un suo caso di varice esofagea a degenerazione grassa diffusa dei
visceri, Pringle, Stewart e Techer parlano in un loro caso di esofagomala-
cia, ma altri casi (Rokitansky, Friedrich, Ledeberder, Nicola) non hanno
nemmeno da parte degli aulori che li hanno riferiti, poluto averc alcuna
spiegazione. Riferisco la opinione di Charcot che vi sia anlagonismo di svi-
luppo tra le vene esofagee ¢ le vene emorroidarie, di modo che quando sono
sviluppate le une sarebbero congenitamente risiretle le altre e viceversa;
opinione non confermata da reperli analomo-patologici. In alcuni casi la
sifilide congenita lardiva (Mohr) sarebbe la causa di una anomalia conge-
nita della parele venosa. Duret avanza Uipotesi che la respirazione fisiolo-
gica slessa in alcuni casi, in cui pertanto coesistono anomalie della porta,
favorisca la stasi delle vene esofagee, poich® i movimenti respiralorii deter-
minano una differente replezione delle vene stesse. Non parlo delle altre
cause che possono dare emorragic dell’esofago che si riferiscono ad altera-
zioni infinmatoric acule e croniche della parele stessa (esofagiti acule,
gomme sifilitiche, tubercolosi) o neoplastiche in cui I'emorragia ¢ dovuta
all’'ulecrazione della lesione infiammatoria o neoplastica ¢ non ad uleera-
zioni delle varici. In tali casi 'emorragia & di lieve entith e difficilmente si
presenla con la fenomenologia acuta e morlale con cui si presentano le
emorragic da varici esofagee a meno che la lesione non si approfondi nei
grossi vasi del mediastino e produca 'ulcera delle pareti di essi.

Mi & oceorso di osservare al 1 padiglione del Policlinico un easo di eso-
fagorragia grave, rapidamente mortale, in un individuo giovane, non cir-
rotico, in cui la diagnosi di sede dell’emorragia fu possibile colo all’autop-
sia. 1 caso & dimostrativo sia per Ia rarith del reperlo a. p. sia per le con-
siderazioni che si sono fatte post-mortem circa In breve sinfomalologia pre-
sentala dall’infermo.

S, 0. dianni 21, da Amelia, meccanico. Nulla nel gentilizio. Nega malattie degne
di nota fino alla infermild atluale.  In particolare affermia di non aver mai sofferlo di
qualsiasi disturbo a carico dell'apparalo digerente. Nega Tues ¢ analallie veneree.



Il 15 marzo 1928 avverti durante la intera giornata senso di peso allo stomaco che
continud nei due giorni successivi. Tali disturbi pertanto non impedir(_mo al paziente
di accudire al suo lavoro abituale n¢ di alitnentarsi secondo il solito. In questi tre
giorni la defecazione si & compiula regolarmenle, senza emissione di feci scure ¢ senza
presenza di sangue rosso.

La mattina del 18 marzo alle ore 830 prese un purganle oleoso; subilo dopo vomitd
una discreta quantitd di sangue nero, in parte coagulato, e in parte liquido. Tale vomito
di sangue si ripeté ancora due volte alle ore 11 ed alle ore 17 dello slesso giorno, prima
con emissione di sangue in parte scuro ed in parte rosso, poi esclusivamente rosso.
Nella notte vomiid ancora, a dire del pazienle, acqua pulita, non avendo ingerito che

_acqua fredda e pezzetli di ghiaccio.

La mattina seguente il paziente, pur essendo cessalo il vomilo, viene all’Ospedale,
dove viene accolto al 1° Padiglione alle ore 11 del 19 1narzo.

E. 0. — Uomo in condizioni generali gravi. Pallore notevole della cute e delle mu-
cose visibili. Estremitd fredde. Sudore profuso. Respirazione superficiale. Polso piccolo
a bassa pressione, frequenza 120. Temperatura 36,5. Nulla a carico dell’esame della testa,
collo, torace, arti, colonna vertebrale. Addome Lrattabile in tutli i quadranti, fegale e
milza nei limiti, nessun punto di maggiore dolorabiliti. Urine di colorito giallo scuro
con tracce di albumina. Subiettivamente 1'infermo dice di non avvertire alcun dolore;
solo di sentire senso di ripienezza gaslrica

Durante 1’esame obiettivo, I'infermo emetteva grosse masse di sangue scuro senza
resti alimentari e feci picee. Furono praticate cure adatte per combattere 1'anemia acuta
(ipodermoclisi, coaguleno, siero di cavallo, ecc.). Qualche ora dopo che I'infermo era
entrato nel padiglione ebbe un nuovo abbondante vomito di sangue rosso, circa mezzo
litro, in seguito a cui si ebbe 1'obitus.

L’autopsia praticata dal prof. Dionisi, dimostrd:

Esame esterno. — Costituzione robusta; aspetto anemico.

Cranio. — Coagulo cruoroso e cotennato del seno longitudinale superiore. Pallore
intenso della sostanza cerebrale. Nessuna speciale alterazione sulla base del cervello, a
carico delle arterie e delle circonvallazioni interemisferiche e della volla. Alla sezione si
nota il pallore della sostanza bianca il quale non & pertanto intensissimo come si vede
nelle anemie cerebrali di alto grado. I seni della base si presentavano privi di altera-
zioni anatomiche.

Addome. — AlVaspetto esterno del tubo digerente si nota che I’intestino & ripieno
di notevoli quantith di sangue. La superficie della sierosa parietale e viscerale & lucida
e trasparenle, senza nessun accenno a fatti peritonitici. Grande omenta liscio, non ade-
rente, ricco di grasso. Scarse aderenze di antica data della cistifellea ¢ dell’omento.
Fegato non debordante, non aumentato di consistenza. Alla sezione pallore estremo del
parenchima. Milza di forma e di volume normale. Capsula non lesa. Alla sezione di
essa si osservano i follicoli e trabecoli molto evidenti. L’esame esterno dello stomaco non
dimostra alcuna allerazione né aderenze con gli organi vicini. Alla sezione dello sto-
maco, si nota notevole quantita di sangue in parte coagulato, cosi pure sangue abbon-
dante si trova nel duodeno e nella prima porzione dell’ileco, mentre 1'ultima porzione
di esso si presenta vuota di sangue. Nell'ileo si nota sviluppo considerevole delle placche
del Peyer le quali in corrispondenza dell’'ultima porzione sono cosi aumentate di vo-
lume da simulare un’antica ulcerazione cicatrizzala. Nel cieco nolevole accumulo di coa-
guli sanguigni. Nell'appendice non si trova sangue. Nulla a carico della superficie mu-
cosa di lutto il crasso. Ghiandole linfatiche del mesentere un po’ grosse ed arrossate.
L’esame accurato dello stomaco e dell'intestino non inette in evidenza alcun corpo
estraneo.

Torace. — Nulla di notevole alla ispezione ¢ sezione del Taringe, della Irachea e dei
grossi bronchi.
Polmoni. — Nulla di particolarmente nolevole all’esame dei polinoni, tranne qual-

che aderenza pleuropolmonare apicale.  Ghiandole peribronchiali fumefalle ma non
alterate.

Cuore. — Nessuna alterazione sull’arco aortico alle orecchictte ¢ ai ventricoli. Mio-
cardio pallido con piccole emorragie sotloendocardiche diffuse come quelle che si osser-
vano nelle anemie acule.




Faringe. — Nulla a carico del faringe la cui mucosa & solo arrossata; tonsille pala-
tine e linguali arrossate ed ingrossate, ma non alterale. Timo allo stalo di incompleta

-evoluzione.

ssofago. — Nulla a carico del segmento superiore di esso. Nel punlo in cui essa
incrocia il bronco sinistro, ed al disollo di quet punto si nota che la parete posleriore
di esso © intimamente accollata alla parete anteriore dell’aorla discendente per un tralto
di circa 6 centimetri, aderenza piullosto resistente che non si riesce a distaccare tra 1
due organi. Asporlalo in blocco 'esofago e gran lratlo dell’aorta sopra e solto di quesla
zona aderente, il che riesce facile perche i due organi non hanno aderenze nolevoli con
la colonna vertebrale, si apre l'esofago. Si risconlra allora a circa 8 cm. di distanza del
cardias un gruppo di vene varicose, di cui una ricoperta dalla mucosa arrossala. In
mezzo a (questo gruppo si trova una  grossa varice rolla della grandezza apparente di
una moneta da cinque cenlesimi da cui esce sangue. I margini della varice rotta sono
sottilissimi e l'epitelio di riveslimento ¢ scomparso insieme a quella porzione di parete
venosa eliminata dalla rottura.

Introdotto uno specillo nella apertura venosa. si vede che si dirige in allo ed un
po’ a sinistra verso l'norla ed & possibile percepire alla palpazione esterna dell’aortla che
lo specillo, attraversando il lralto di parete esofagea ed aortica in contatto reciproco,
& penetrato nell’aorta.

Aprendo D'aorta all’allezza della varice si constata che esiste una comunicazione lra
l’aorta e la varice. Dal lato aortico lo shbocco & costituilo da una apertura irregolare a
forma di fessura longitudinale di circa 4 millimetri di larchezza e di 1 centimetro di
lunghezza. Attorno all’aperlura e lungo il tramite esistono sottili coaguli cruorosi.

Si constata cosi che la provenienza del sangue nell'esofago, origina dall’aorla.

Diagnosi analomica. —- Fmorragia mortale da ulcera varicosa dell’esofago aperta
nell’aorta.

La prima inleressante osservazione & che nel nostro caso la emorragia si
presentd come il primo fenomeno acuto di una grave alterazione dell’aorta
¢ dell’esofago, che, come il reperto anatomo-palologico indica, o era conge-
nita o doveva datare da un tempo pitt o meno lungo. Soli prodromi sonv
stati 48 ore prima della comparsa della emorragia, un senso di malessere ¢
di ripienezza gastrica accusati dall'infermo. Nel nostro caso, ira una lesione
esofagea e una lesione gastrica con emorragia, Ira una esofagorragia ed una
gastroduodenorragia, non sarebbe stato possibile emetlere un giudizio dia-
gnostico differenziale a favore della prima ipotesi, solo per mancanza di una
sintomatologia gastrica precedente. Quante volte noi non vediamo che le
ulceri gastriche si manifestano solo con una sintomatologia di emalemesi
grave, a volle morlale, senza che ¢li infermi abbiano mai avuto prima aleun
disturbo a carico dello stomaco? Se pertanto nelle diagnosi dilferenziali
delle ematemesi noi possiamo ammetlere nei cirrotici la possibilith che il
sangue, anziché provenire dallo stomaco provenga dall’esofago, per la con-
statazione di una sindrome di ipertensione portale, tale considerazione dia-
gnoslica valeva nel nostro caso pitt ad escludere che ad ammeltere origine
esofagea dell’emorragia, dal momento che l'esame obbiellivo dell’indivi-
duo, giovane di 21 anni, senza precedenti morbosi speciali, non rilevo al-
cuna alterazione di volume del fegato e della milza. Ed infalti la mia dia-
gnosi era slala di emalemesi grave da uleera gastrica ¢ solo Fesito. rapida-
menle mortale, mi vietd di operare 'infermo.

L’errore di

enoslico conslatato all’autopsia & pertanto giustificato dai
pochi dati rilevati dalla storia ¢ dall’esame obicltivo ¢ conferma ancora una
volta la necessili che in casi consimili, in presenza ciod di emalemesi gravi,




. si debbano passare in rassegna tutle le cause che possano far versare sangue
g nello stomaco, e non soffermarci alla sola probabilita dell'ulcera gastrica ©
duodenale, come in genere sjamo abituati a fare. Un autore anzi, che ha
una grande autoritd sull’argomento, il Mohjnihan, evidentemente esage-
rando allo scopo di richiamare Tatlenzion cause di ematemesi,
dice che quando un infermo vomita sangue, la prima idea che ci deve gui-
dare per la giusla diagnosi, & che I'emalemesi sia dovuta a tutt'altra causa
che l'ulcera gasirica.

Nella valutazione dei sintomi differenziali, quelli che debbono essere con-
ciderati nella discussione diagnostica, non sono le ulceri gastriche o duode-
nali croniche, callose a lento decorso. Queste hanno gia una sforia pregressa
¢ solo in un certo periodo della loro evoluzione ed in un certo numero dJi
casi (25 % secondo I\lohjlﬁhau, 20 % secondo Brenton e Witte) danno ema-
lemesi. Ma questa segue ordinariamente un certo periodo di s >fferenze ga-
striche ¢ la stessa ematemesi ha alcune caratteristiche specinli, quali quelie
dolorosa, e di alleviare essa stessa la solferenza ga-
»hono essere considerate, sono piuttosto le ulce-
razioni gastriche a decorso acuto, tra le quali sono da comprendersi quelle

- che Dieulafoy chiamava exulceratio simplez di origine probabilmente in-
fettiva. In questi casi l'ulcera sanguigna appena si produce ¢ le lesioni ana-
anto che non solo l'ulcera cli-

tomiche della parete gastrica sono minime 1
nicamente non & stata palese nella storia dell’infermo, ma all’operazione non

¢ nemmeno visibile alla esplorazione esterna dello stomaco, come invece
sono visibili le ulcere croniche, tanto che Duval e Kummer giustamenie
hanno insistito, in presenza di tali ematemesi, di non concludere per la non
esistenza dell'ulcera se non si sia prima incisa la pareie gastrica e ispezio-
nata la faccia interna della mucosa dello stomaco. Sono queste gastrorragie
da ulcera gastrica che si possono facilmente confondere con le esofagorragie
le quali hanno come quelle questi caratteri riassunti da Escudero: appari-
scono senza segni precursori gastrici, sono abbondanti, sono causa costante
di grave anemia, non sono legale a nessuna sensazione subiettiva. Sono, dice
Escudero, grandi ematemesi senza causa giustificata.

Se perlanto l'assenza di una pregressa sintomatologia gastrica ci deve
3 che il sangue non venga dallo stomaco, per I'ori-
esofagee, la diagnosi a prima vista sembrerebbe

¢ sulle varie

di comparire in una crisi
strica. Quelle invece che del

far pensare alla possibilit
gine da rottura di varici
facilitata, qualora in assenza di antecedenti di ulcera gastrica, esistano noti-
sie anamnestiche e dati obiettivi che dimostrano la presenza di una cirrosi
epatica, quali specialmente I'ascite ed il tumore di milza. Ma praticamente
le cose non sono cosi semplici, perche anzitutio 1'ematemesi nei rasi di cir-
rosi epatica pud essere precoce € costituire uno dei sintomi iniziali, prima
che si sviluppino i sintomi clinici della stasi nel dominio della porta; in se-
condo luogo perche esistono casi di cirrosi epatica rilevali specialmente da
Leichtenstein in cui le ematemesi multiple, decongestionando il lerritorio
portale, impediscono lo sviluppo del tumore di milza ¢ dell’ascite, e perche
infine vi possono essere casi i associazione di ulcera gastrica in altivith ed
ematemesi da varici dell’esofago.

Ancora maggiori difficolta nella diagnosi si incontrano in quei casi i
esofagorragia da varici esofagee non legate alla ipertensione portale. In




quesli casi I'orientamento diagnostico, mancando sia i sintomi gasirici che

i sintomi dell'iperiensione portale, indirvizza pitt verso
waslrica per climinazione dell’origine esofagea dell’'emorragia da mancanza
di stasi nel dominio della porta, come & stato nel mio caso.

lo ho ricercato nella letleratura i casi di esofagorragia da varici, comuni-
individui cirrotici, che sono la massima parie
nei quali era riferito il

fa diagnosi di ulcera

cati dai vari aulori, quelli in
delle osservazioni e quelli in individui non cirrotici
reperto dellautopsia, o Vosservazione direlta mered esofagoscopia della va-
a massima parte dei casi di individui coi

rice esofagea. Tlo notato che se nell
cirrosi la diagnosi o era slata posta con ecallezza, o almeno era stata sospel-
tata, negli individui con assenzi di sintomi di iperiensione portale la dia-
gnosi non era slata mai fatta. Nei pochi casi corredati della storia clinica o
col reperto analomo-patologico a correzione della diagnosi clinica, si era
pensato sempre ad un’ulcera gastrica (Rommelaere, Abrand, Hart, Ducamp,
Carrier, Gunzer, Vitl, Dionisi).

Effettivamente per la diagnosi di esofagorragia da varice esofagea non
abbiamo alcun sintomo clinico direito, e se mancano i sintomi collaterali
di una cirrosi epatica, essa pud essere solo sospettata con probabilitd uguaie
o forse minore di una ulcera gastrica. Nei casi in cui il decorso della sin-
tomatologia emorragica non ¢ rapidamente mortale, noi possiamo, meret un
mezzo moderno di indagine, I'esofagoscopia, vedere la varice csofagea che
sanguigna e questo solo & l'unico diretlo e sicuro ausilio per Uesatta dia-
gnosi. Nello studio recente di 12 casi riportati da Peco della clinica di Escu-
dero, di Buenos Ayres, nel quale studio sono diligentemente raccolte le slo-
rie cliniche degli ammalali, si rileva che gli infermi venuli all’osservazione,
a differenza di quello che si verificd nel mio caso, avevano precedentemente
avuto tutti una prcc(‘(lenlc emalemesi, associala o non @ melena, in tulli si
trattava di soggetti affetti da cirrosi epatica con reperto positivo semeiologico
a carico del [egato e della milza, nei quali la mancanza di una storia ga-
strica pregressa fece sospettare la possibilita che il sangue non venisse dallo
stomaco, ma dall’esofago; possil)ililh confermata come la vera causa. in 10
casi che furono soggetti, per la non cospicua gravith dell’emorragia, all’eso-
fagoscopia, che fece rilevare la rottura delle vene esofagee varicose. In due
casi la diagnosi fu fatta all’autopsia, ed in uno di questi ultimi la sintoma-
tologia era tale da condurre pitt ad ematemesi da ulcera gastrica e 'infermo
fu operato senza che nulla si fosse trovato nello stomaco. Le considerazioni
che si rilevano dallo studio di questi casi, dimostrano la opportuniti di esplo-
rare con mezzi adatti, quando si presentano individui che hanno avulo ema-
temesi, 'esofago, prima di sottoporli ad-operazione per una sospettata ul-
cera gastrica, di cui ’ematemesi forma D'elemento anamnestico pilt note-
vole; di rilevare ciod con sicurezza I'origine della pregressa o dell’altuale
emorragia, ncllo stesso modo con cui noi abbiamo cura, per Vesatta dia-
gnosi, di assicurarci in chirurgia urinaria, in presenza di una emaluria, se
il sangue provenga dalla vescica o dal rene.

11 reperto analomo-palologico nella mia osservazione, quale fu rilevata
all’autopsia, & molto interessante perche giustifica completamente lo svol-
gersi della sintomatologia rapidamente morlale, presentata dall’infermo. Si
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trattava non di una sola varice dell'esofago aperta nel lume di questo, che
di per s& pud dare una emorragia grave con tutli i sintomi di una anemia
acuta, ma la varice slessa nettamente rilevabile all’autopsia, confluiva unel-
'aorta toracica di modo che & da supporsi che questa speciale condizione ab-
bia, nel caso in esame, conferito la particolare gravith. A rigore di ter-
mini si trattava di una emorragia dell’aorta toracica manifestatasi nel lume
esofageo per l'intermediario di una varice della parcte dell’esofago e pro-
babilmente la varice esofagea avrd poluto contribuire all’esito rapidamente
letale solo per una parle minima; probabilmente non tanto per avere ag-
giunto una nuova sorgente di perdita di sangue, quanlo per avere creato
essa stessa una comunicazione tra lume aortico e canale esofageo.

La patogenesi nel mio caso resla perlanto quanlo moi oscura, sia per-
che I'esilo rapidamente letale vietd di fare un esame accuralo dell’individuo
ed indagini di laboratorio speciali atte specialmente a ricercare alfezioni
morbose pregresse (Wassermann, fenomeni di ipertensione vasale, ecc.),
sia perché l'autopsia stessa non fece rilevare alcuna delle alterazioni ana-
tomiche che potesse ritenersi base della produzione della varice e della
complessa lesione dell’aorta e dell’esofago.

Nella letteratura non ho trovato alcuna osservazione simile. Solo re-

centemente un caso riporlato da Loffler e ricordato dal prof. Dionisi nelle

sue lezioni, pud avere col mio, identitd di reperto anatomo-patologico seb-
hene diversifichi nella sua eziologia. v

Si trattava di un soldato di 22 anni, senza alcun antecedente morboso,
colto improvvisamente da emalemesi gravissima ripetuta piu volte in po-
che ore e che causd la morte. Alla necroscopia fu trovato nel mediastino
posteriore un ascesso freddo da tubercolosi di una vertebra toracica, limi-
tato anteriormente dall’esofago e dall’aorta discendente, e che stava in co-
municazione con questi due organi mediante una ulcerazione a forma di
fessura. Nella raccolta fredda fu riscontrata presenza di strepto e stafilococ-
chi, e nel margine della perforazione dell’esofago si riscontrarono ftuber-
coli mentre nel contorno della fessura dell’aorta, non si mostrd alcuna trac-
cia di alterazione anatomica specifica.

In questo caso si trattava dunque di un ascesso da congestione verte-
brale che aveva interrotto l’esofago per continuitd di processo in cui era
sopravvenuta una infezione piogena che aveva distrutto la parete dell’aorta
¢ aveva quindi creato una comunicazione tra questa e I'esofago. Nel nostro
caso non fu riscontrato alcun ascesso di origine spondilitica onde si pud
escludere che una lesione simile a quella presente nel caso riferito da
LofMer sia stata causa contemporanea della ulcerazione della parete dell’eso-
fago e dell’aorta. Giova pertanto notare che la mancanza di un ascesso os-
sifluente non & una ragione sufficiente per pofer negare che la originaria
lesione sia di origine vertebrale, perché la lesione tubercolare pud essere
guarita e solo persistere come esilo della pregressa malatlia, una aderenza
fibrosa periesofagea e periaortica, condizione anatomica sufficiente a che in
processo ulcerativo, provenicnie molto verosimilmente dall’esofago, invece
di aprirsi nel mediastino posteriore si possa aprire nel lume vasale. Ta coe-
sione tra esofago cd aorta pud essere inoltre stabilita per processi diversi
periesofagei, di natura svariata (processi infiammatorii, acuti della parete
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dell’esofago, flemmoni periesofagei), o cronici (ghiandole linfatiche perie-
sofagee cas€ificale), ma tutle queste possibiliti possono essere considerate
come eventualith patogenetiche generali, che nel nostro caso pertanio non
sono confortate né dalla storia clinica, ne dall’autopsia che non rilevd ca-
ratteri di natura tubercolare nella ulcerazione della varice esofagea.

E possibile che lo svolgimento della ulcerazione anatomica abbia avuto
origine nella parete stessa della dilatazione varicosa, per un processo di pe-
riflebite del plesso sottomucoso esofageo che si sia propagato in profondity
al plesso venoso periesofageo, dissociando anzitutto i fasci della sottomu-
cosa, indi i fasci muscolari-della parete esofagea, mentre Vinfiltrazione par-
vicellulare reattiva circostante dava luogo ad una neoformazione di tessuto
connettivo che faceva aderire la parete posteriore dell'esofago a quella an-
teriore dell’aorta, finch& la dissociazione, dovuta alla infiammazione peri-
flebitica si pud essere diffusa alle tuniche parietali dell’aorta. E possibile
che lesioni arteritiche abbiano facilitato tale minore resistenza delle pareti
anteriori stesse determinando la comunicazione tra il lume dell’aoria e va-
rice esofagea. Altra possibilita pud essere quella che la dilatazione varicosa
esofageéa, una volta dissociati i fasci muscolari dalla parete dell’esofago e
messa in contatto con l'aorta, abbia subito da parte del tronco arlerioso
fatti di compressione tale da determinare I’atrofia delle tuniche della vena
ectasica mentre contemporaneamente si svolgevano a carico della parele
dell’aortica, o erano preesistenti in essa, alterazioni anatomiche che la di-
scontinuavano nei punti in cai aveva preso aderenza con la varice. Quesle,
in assenza di altri elementi patogenetici estranei all’aorta e all’esofago, sono
nel nostro caso le ipotesi pitt probabili, ipotesi simili a quelle che & pos-
sibile ammettere per i rari casi di aneurismi arteriovenosi spontanei in cui
la comunicazione tra vena ed arteria & riferibile a lesioni perivasali della
vena e dell’arteria vicine ed al loro reciproco contatto.

In quanlo al meccanismo della rottura della varice, gid in comunica-
zione con l'aorta nel lume esofageo, questo elemento etiologico non ha
bisogno di una causa delerminante speciale; la dilatazione venosa produ-
cendo gil nelle varici esofagee non complicate, come opportunamente
spiega Dionisi, nolevole atrofia della sottomucosa, determina un assotti-
gliamento tale del rivestimenlo epiteliale della mucosa riducendolo a volta
in alcuni punti ad una sola fila di cellule, onde & facile capire come le
pareti venose cosi assolfigliate possano non resistere alla pressione del san-
gue e rompersi.

Per determinare la rottura, non & necessario, come prima si pensava,
'azione trauwmatica di un corpo estraneo nell’esofago; basta, come accenna
Dionisi, I'azione delle particelle solide o semisolide del bolo alimentare nel-
Pestremo tratto dell’esofago, sede della varice, ove gli elementi solidi, come
hanno dimostrato Melzer ¢ Luciani rimangono un certo tempo prima che
per contrazione dell’esofago stesso, non vengano spinti nell’esofago. T fa-
cile comprendere come nel nosiro caso sia stato pitt che suffliciente a de-
lerminare la rottura, solo laumento brusco della pressione del sangue,
nella dilaiazione venosa, causata dalla penetrazione in essa della corrente
sanguigna di origine aortica.
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