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Sulle wvarici primitive dell esofago

Nota del dottor ANTONTO DIONISI.

Ordinariamente le varici esofages accompagnano la cirrosi atrofica del fegato,
e la morte per rottura di esse & meno rara di-quanto potrebbe, a prima vista, appa-
rire. (*) Per convincersene, basta consultare la monografia di Zeskrr e Znamssey (1)
o percorrere la letteratura ultima, fino ai nostri giorni. I casi di Roxitanskt
(1840, di Favver, Lie Diseroer, Bristowe, Essruiy, Fivee, Hanot, Dusaussay,
AupiserT e CHauUTEMPS sono menzionati nella monografia citata, nella quale é
pure scritto del meccanismo di tformazione di esse, per disturbata circolazione
del fegato.

Si possono ancora aggiungere, a quelli riportati: i casi di Wisox e Rat-
cuerr (2), 1 quali spiegano nello stesso modo le cause delle varici, nei malati di
cirrosi, e ritengono, che la rottura di esse sia una ragione molto frequente di
morte; il caso di Norruarrr (3), che si riferisce a un uomo di 84 anni, morto
in seguito ad emorragia, avvenuta per rottura di una varice dell’ssofago, nel
quale lesistinza della cirrosi atrofica del fegato si poté dimostrare solo coll’esame
microscopico ; finalmente quello di Mexerrier (4) che descrisse un caso di emor-
ragia mortale in seguito alla rottura di varici esofagee, nella cirrosi atrofica
del fegato con trombosi della porta.

Accanto a tali casi, nei quali & chiaro il nesso tra cirrosi epatica e forma-
zione di varici esofagee, esiste un numero esiguo di rottura di varici esofagee,
seguita da morte, in individui, che non erano affetti da cirrosi epatica ma nei
quali furono trovate lesioni vasali, capaci di determinare disturbi di circolazione
nel dominio della porta o della cava superiore: cosi vi sono casi di rottura di

(*) 11 Prof. MaRCHISFAVA ha avuto occasione i vsservarne parecehi casi: recentemente
¢li occorse di trovare come caunsa di morie la rottura di una varice dello stomaco.
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varici esofagee, consecutive a trombosi d’origine endoflebitica della vena meseraica
superiore e inferiore |Lurvrie (5], e di varici dei due terzi superiori dellesofago,
che dipendono da una stasi nel dominio della cave superiore, determinata da
metastasi di uno struma maligno |Heiruxparr (6).

V’ha poi un piccolo gruppo di casi di varici esofagee, che si devono ritemere
come primitive e di oscura origine, le quali si possono distinguere in tre categorie :

1* casi di variei esofagee senili, tra 1 quali, oltre_quelli menzionati nella
monografia di Zunker e Zwvssen, mi pare si possa mettere il caso di Soanur (7),
che trovd in una donna di 76 anni, morta di sepsi, flebectasie nodulari della
mucosa dell’esofago, della vescica e del retto, nei ligamenti larghi e melle due
ovaia, senza poter determinare alcuna causa di stasi;

2" casi di varici congenite, come quello riferito da Fruworicn (8), il quale
osservd mn’'emorragia mortale, da genuine varici esofagee, in un fanciullo di 6 anni.
Clinicamente si avevano sintomi di ulcera dello stomaco e l'autopsia dimostrd
che la morte era dovuta a ulcerazione di varici esofagee: non si constatarono
altre alterazioni ; '

8 casi di varici esofagee, che si verificano in adulti e delle quali non &
possibile indagare la etiologia, e a questa categoria appartiene il caso di Viti (9)
o quello osservato da me (10), che fu succintamente riferito alcuuni anni fa, in
una seduta della Societd Lancisiana degli ospedali di Roma.

Sono questi ultimi argomento .di questo scritto.

11 caso di Vit si riferisce a un bracciante di Montieri ;Grosseto:, garzone
di caffe, che aveva avuto pitt volte vomito di sangue: il 6 dicemkre emise due
litri di sangue o il giorno dopo mori.

All'autopsia si riscontrd, oltre Panemia universale, un’ulcsrazione esofages,
sulla dilatazione varicosa di una delle vene, che scorrono nella sottomucosa del-
Pesofago, nel suo terzo inferiore. Le condizioni del fegato erano normali. 1/esame
microscopico dell’'nlcerazione dimostrd, che si trattava di un’ulcera varicosa. Non
si trovd alcuna ragione di stasi, per spiegare la varice esofagez o percid la
ragione di questa rimase sconosciuta.

Il caso, occorso a me, si riferisce a un individuo dell’etd di anni 35, campa-
gnuolo, che fu ricoverato nell'Ospedale di Santo Spirito il 81 marzo 1893, in
stato di grave anemia. Il giorno prima aveva avuto un’ematemesi abbondante
di cirea un litro di sangue, e raccontava che nel corso di due anni ne aveva
avute altre due. Aveva sofferto febbri malariche e presentava notevole tumore
di milza: non accusava aleun disturbo della digestione. Mori poco dopo lin-
gresso nell’ospedale, in seguito a una nuova gravissima ematemesi.

All'autopsia si trovd, a 6 om. di distanza dal cardias, un piccolo gruppo di
vene varicose e un'ulcera della grandezza apparente di una leuticchia, che inte-
ressava la mucosa e la sottomucosa dell'esofago, in corrispondenza delle piccole
varici. Il fegato appariva normals all’esame macroscopico, e I'esame microscopico
confermd questo giudizio. Si notava tumore splenico. Gli altri organi erano
anemici. La diagnosi anatomica fu: ulcera varicosa dell'esofago; anemia grave
universale; tumore di milza da malaria.
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: Furono praticate ricerce microscopiche, tanto nel tratto dell'esofago, nel
~quale era l'ulcerazione, che nelle parti vicine.

I1 risultato di queste, in corrispondenza dell’ulcerazlone, fu come appreqso :
una grossa’ vena del plesso della sottomucosa esofagea appariva interrotta nel

tratto di parete, rivolto verso T'epitelio di superficie: questo era scomparso con la
parete della vena, in modo che la parete posteriore di questa.era divenuto limite
interno del canale esofageo.

In vicinanza dell'ulcera era manifesta una notevole infiltrazione di elementi
rotondi mononucleati sparsi o in aceumoli, che sostituivano gli strati delle cel-
lule epiteliali di rivestimento e si estendevano, tra i faseci della sottomucosa
molto assottigliati di fibre connettivali e di fibrille elastiche (colorate col -me-
- todo di Weigert), in profonditd e in direzione trasversa, per lungo tratto a

' - distanza dall’ulcera.

Il tratto di parete della vena in continuitd con l'ulcera era relativamente
piu spesso, circa il doppio di quello rimasto integro: 'ispessimento era .dovuto
ad iperplasia dell'intima, che si verificava specialmente per moltiplicazione
degli elementi di connettivo, e per neoformazione di sottili fibrille elastiche di-
sposte in pil file concentriche. Questo fatto era stato gid osservato da Hopara (11)
in altre varici. I’endotelio dell'intima era perfettamente conservato.- L’elastica
interna era integra: solo nelle parti pitt spesse che deformavano il lume del
vaso sembrava come interrotta. Nel tratto di parete non interrotto si rivelava
solo iperplasia notevole dell’intima. *

4 Quasi tutte le vene vicine a quella ulcerata, che insieme costltumcono il
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plesso venoso della sottomucosa, erano enormemente dilatate, sinuose e presen-
tavano tutte ispessimento notevole dellintima, ora totale ora parziale.

Era costante il fatto, che quanto pit le vens erano dilatate e s'avvicina-
vano pereid agli strati profondi dell'epitelio di rivestimento. per atrofia della sot-
tomucosa, che esse stesse avevano determinato, tanto pit lepitelio di rivesti-
mento si assottigliava, fino a ridursi, in aleuni punti, a una sola fila di cellule.

Lia genesi dell 'ulcerazione & dimostrabile chiaramente: la dilatazione delle
vene deve aver prodotta, per compressione, l'atrofia della tunica propria del rive-
stimento epiteliale della mucosa esofagea: a questa & seguita, probabilmente
per lirritazione meccanica, determinata dal passaggio degli alimenti, 1'esfolia-
zione dell'epitelic o linfiltrazione parvicellulare della sottomucosa, che si &
difusa nelle tonache della vena, dissociandole: gqueste non hanno pit resistito
alla pressione del sangue e si sono rotte. Dello stimolo irritativo ci si rende
conto facilmente pensando, che esso pud essere esercitato specialmente dalle
particelle solide o semisolide del bolo alimentare nell estremo tratto dell'ssofago,
sede dell'ulcerazions, ove gli alimenti solidi rimangono finchd il movimento
contrattile dell'esofago stesso mon li faccia penetrare nello stomaco [(Melzer),
Licenast (12

A questo propesito invoco 1'opinione di Frivkrn (13), il quale immagina che
basti il solo passaggio degli alimenti per determinare la rottura di una varice
dell'esofago e una forte emorragia

0} pure degno di nota, nel mio caso, il fatto che la proliferazione dell'in-
tima costituisca la princiyale e quasi sempre la sola alterazione delle vene dila-
tate. Questa particolaritd era gia stata motata nelle varici da Forster :14), da
Wener (15), da Outn (16), da Ersvrix (17), il quale ultimo considerava questo ispessi-
mento come dovato a un processo -di endofledite compensatrice, che restringerebbe il
lume dei vasi dilatati, e da Sosororr (18", che accenna a casi, nei quali la formazione
connsttivale dell’intima sporgeva, come nell'arteriosclerosi, nel lume dei vasi,
malgrado che poi nelle conclusioni del suo lavoro dia all’intima poca parte nella
dilatazione dei vasi. Recentemente Jaxwi (19) ha insistito sul fatto che l'endo-
flebite sia l'alterazione primitiva che si osserva nelle variei e che si mostri
fin dal suo inizio indipendente dalle alterazioni delle altre tuniche vasali.

A me pare, dallo studio istologico di questo easo,di poter concludere chela
proliferazione dellintima possa costituire talvolta lalteraziore principale, che
si osserva nelle varici delle vene.
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