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ESOFAGITIS NECROTIZANTE AGUDA: UNA ENTIDAD INUSUAL
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Resumen La esofagitis necrotizante aguda (ENA), también denominada eséfago negro, es una rara enfermedad
poco descripta en la literatura médica. Describimos el caso de un hombre de 80 afios, con hemo-
rragia digestiva alta quien desarrollé un eséfago negro luego de un episodio de hipotensién. La necrosis fue
confirmada histolégicamente. Los pacientes se presentan con hematemesis y melena en mas del 70% de los
casos. Los hallazgos endoscdépicos muestran una coloracion negruzca de la mucosa esofagica. El diagnéstico
se realiza con endoscopia y confirmacion histolégica. La mortalidad es alta (mas del 50%) aunque relacionada
a las enfermedades de base del paciente. Por ultimo, podemos decir que la sospecha es muy importante en el
diagndstico de ENA, particularmente en pacientes ancianos con enfermedades asociadas y evidencia de hemo-
rragia digestiva alta. En este trabajo describimos las caracteristicas clinicas, endoscdpicas e histopatologicas

de un paciente con ENA.
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Abstract  Acute esophageal necrosis: An unusual entity. Acute esophageal necrosis (AEN), also desig-
nated black esophagus, is a rare disorder that is poorly described in the medical literature. We pres-
ent the case of an 80 years old man, with upper gastrointestinal bleeding who developed a black esophagus after
hypotensive episodes. Necrosis was confirmed histologically. Hematemesis and melena are present in more than
70% of the cases. Endoscopic findings show black discoloration of the distal esophagus with proximal extension
ending sharply at the gastroesophageal junction. Diagnosis is reached endoscopically with histological support.
Mortality is high (up to 50%) even though related to the patient’s underlying condition. Finally, we may say that
to keep in mind the posibility of AEN is a key factor in its diagnosis, particularly in older patients with associated
morbidity and evidence of upper gastrointestinal bleeding. In the present report we describe the clinical, endo-
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scopic and histophatological characteristics of a patient with a diagnosis of AEN.

Key words: acute esophageal necrosis, upper gastrointestinal bleeding, black esophagus

La esofagitis necrotizante aguda, también llamada
esofago negro es una rara entidad sobre la cual se han
informado muy pocos casos hasta la fecha. La descripcion
endoscoépica de los dos primeros casos fue realizada
recién en 1990 por Goldemberg et al. Se caracteriza por
el hallazgo de una mucosa de coloracién negruzca que
afecta generalmente el tercio distal del es6fago y termina
abruptamente en la union gastroesofagica. Si bien se aso-
cia a una alta mortalidad no es necesariamente fatal.

El propdsito de esta presentacion es comunicar sobre
esta causa poco usual de hemorragia disgestiva alta.
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Caso clinico

Un hombre de 80 afios de edad ingresé al hospital por un
cuadro de 24 horas de evolucién caracterizado por disfagia,
hipo y vémitos en borra de café.

No tenia antecedentes de ingesta de causticos u otros
agentes nocivos para la mucosa esofagica.

Tenia antecedentes de diabetes mellitus tipo 2 de 10 afios
de evolucion mal controlada, hipertensién arterial, enfermedad
vascular periférica, reemplazo valvular aértico, tabaquismo y
cataratas bilateral.

Al examen clinico se encontraba somnoliento, con tempera-
tura axilar de 37 °C, presioén arterial 90/50 mm Hg, pulso radial
120 por minuto, irregular. Tenia mucosas secas, primer ruido
cardiaco variable, roncus aislados, abdomen blando con dolor
difuso a la palpacién profunda sin defensa, hipo perfusién en
pierna izquierda sin flogosis, con isquemia en el cuarto y quinto
dedo de pie izquierdo.

El laboratorio mostré: hematocrito 27%, hemoglobina 9
g/dl, glébulos blancos 15.850/mé?, plaquetas 200.000, tiempo
de protrombina 51%,glucemia 914 mg/dl, urea 165 mg/dI,
creatinina 2.87 mg/dl, sodio 110 mEq/l, potasio 4.12 mEg/dl,
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cloro 74.9 mEq/dl, cetonemia negativa, gases arteriales ph
7.39, pCO, 26 mm Hg, pO, 141 mm Hg, bicarbonato 16 mmol/l,
saturacion 99% con mascarilla, anién gap 19 mEqg/l, hepato-
grama normal, albumina 2.50 g/dl, eritrosedimentacién 128
mm/hora. La radiografia de térax no mostré alteraciones pul-
monares, pero si cardiomegalia grado ll, el electrocardiograma
evidencio fibrilacion de alta respuesta ventricular y bloqueo
completo de rama izquierda.

Se le realizé una video endoscopia digestiva alta, (Figs.
1y 2) que mostré necrosis de la mucosa esoféagica en toda
su circunferencia desde los 23 a los 35 cm, extendiéndose
proximalmente y con terminacioén abrupta en la unién gas-
troesofagica. Mucosa de coloracién marrén oscuro y cubierta
por exudado fibrino-necrético, Ulcera duodenal Forrest Il. Se
tomo biopsia de mucosa esofagica, (Fig. 3) la cual mostré
necrosis de tipo isquémica del epitelio y corion con marcada
estasis de los vasos submucosos, borrando la arquitectura
normal; con taponamiento trombdtico y ruptura del vaso con
sangrado; desprendimiento del epitelio y necrosis en todo el
espesor de la pared del érgano.

Se recibieron hemocultivo positivo para enterococcus
faecalis, urocultivo negativo y cultivos de secreciones bron-
quiales negativos.

Se diagnosticéd necrosis esofagica secundaria a shock
hipovolémico, acidosis metabdlica e isquemia arterial en pie
izquierdo.

El paciente fue tratado con liquidos intravenosos, insulina,
ampicilina y amikacina ajustado a clearence de creatinina y
antibiograma, omeprazol endovenoso, sucralfato, nutricion
enteral, heparina.

Presenté mejoria del estado de conciencia, normalizacion
de la presion arterial, ritmo sinusal, normalizacién glucémica,
recuperacion de valores de la funcion renal. A la semana se
repite la endoscopia digestiva alta, visualizandose mejoria de
la mucosa esofégica, sin areas de necrosis. A las 72 horas se
constato progresion de la isquemia en pie izquierdo y sepsis.
El paciente no autorizé la cirugia de amputacion, evoluciond
febril, soporoso y oligurico. Fallecié a los cuatro dias.

Discusion

La esofagitis necrotizante aguda (ENA) también denomi-
nada eséfago negro, es una enfermedad de descripcion
reciente. Hasta el afio 2007 sélo se habian informado

Fig. 1.— Fotomicrografias, biopsia de mucosa esofagica.
Muestra necrosis de tipo isquémica.
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Figs. 2 y 3.— Se aprecia necrosis de la mucosa esofagica en
toda la circunferencia. Cubierta con material fibrino-necro-
tico amarronado oscuro.

en la literatura médica 88 casos, de los cuales el 81.3%
eran varones con una edad media de 67 afos. Los dos
primeros casos endoscoépicos informados se publicaron
en 1990" y definieron a esta entidad como la coloracion
oscura y difusa del eséfago con los siguientes hallazgos
en el procedimiento:

- Afeccion circunferencial del eséfago con o sin exu-
dados.

- Compromiso distal que se extiende proximalmente, pero
con terminacion abrupta en la union gastroesofagica.

- Hallazgos histologicos uniformes con compromiso
de mucosa y submucosa severo y difuso, sin células
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escamosas reconocibles, ocasionales fibras musculares
desordenadas, hiperemia y escasos vasos trombosados
sin un agente causal especifico.

- Aparicion del cuadro sin el antecedente de la ingesta
de causticos u otros agentes lesivos para el eséfago™ 2.

El diagndstico se realiza por endoscopia digestiva alta
en la cual se aprecian las caracteristicas antes menciona-
das; sin embargo, se deberia tomar una muestra de biopsia
para histologia y realizar diagnésticos diferenciales. Si bien
es rara la afectacion esofagica transmural, la biopsia de-
beria ser tomada con mucha precaucion por el incremento
del riesgo de perforacion iatrogénica. A esta entidad se la
debe diferenciar con: melanosis, como la observada en la
esofagitis cronica, pseudomelanosis, melanoma, acantosis
nigricans, ingesta de carbdn y otros agentes corrosivos o
causticos que provoguen necrosis esofagica®.

La epidemiologia de esta enfermedad es escasa y
confusa por varios motivos. En primer lugar existe muy
poca literatura publicada por lo cual es una entidad poco
conocida, y también por errores en el diagndstico endos-
cépico con otras afecciones.

En el estudio realizado por Moreto y col® se identifica-
ron 10 casos en 80 000 endoscopias altas, y en el estudio
de Augusto’ con 10 295 endoscopias se diagnosticd ENA
en el 0.28%

La incidencia estimada en autopsias es de 10.3% y
contrasta con la frecuencia descripta en endoscopias,
menor de 0.3%.

Existen varias causas predisponentes, como edad
avanzada, enfermedad cardiovascular, hipoproteinemia,
insuficiencia renal, enfermedad hepatica, estados de
hipercoagulabilidad (anticuerpos anticardiolipinas, sindro-
mes antifosfolipidicos, neoplasias). Causas infecciosas
como herpes y citomegalovirus. Hiperglucemia, com-
promiso hemodinamico (hipotension sostenida, shock,
ruptura o diseccion adrtica), obstruccion al tracto de salida
gastrico como volvulos, vémitos severos luego de ingesta
alcohdlica. Cancer, traumatismo por sonda nasogastrica
y sindrome de Stevens-Johnson.

Se ha propuesto a la isquemia como patogénesis de
la ENA, apoyado por el frecuente compromiso del tercio
distal del eséfago, segmento menos vascularizado y por
los hallazgos histolégicos altamente similares a los de la
colitis isquémica.

Otros autores proponen un fenémeno patogénico en
dos tiempos. En primer momento intervendria la isquemia,
y posteriormente el reflujo de &cido y pepsina que exacer-
bay perpetua la injuria local*. Es importante destacar que
existe un estado de malnutricion, principalmente hipopro-
teinemia en un alto porcentaje de los casos informados,
alcanzando hasta el 87.5%°%*.

La manifestacion clinica mas comun de este cuadro es
la hematemesis, vomitos en posos de café o melena® & °
.También pueden presentar epigastralgia, disfagia, vomi-
tos, y sindrome anémico. La mortalidad es alta, llegando al
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60%, pero no es necesariamente una enfermedad terminal.
Los pacientes mueren por sus enfermedades comdrbidas
subyacentes y no por la extension de la lesion esofagica®.
Al repetirse la endoscopia a 48-72 horas de la primera se
aprecia una regeneracion de la mucosa esofégica.

La complicacion mas frecuente es la estenosis eso-
fagica que ocurre en el 15% de los casos, la cual gene-
ralmente requiere dilatacion. La mediastinitis y abscesos
mediastinicos por ruptura esofagica secundaria a afeccion
transmural es rara®®.

No existe tratamiento especifico para la ENA. Se basa
fundamentalmente en el tratamiento de las enfermedades
de base, (condiciones predisponentes).

Se debe evitar la hipoperfusion sistémica para optimizar
el flujo sanguineo esofagico y reducir la injuria isquémi-
ca*% 9, Es importante una hidratacion adecuada y apoyo
nutricional. Se recomienda reposo intestinal las primeras
24-48 horas. La sonda nasogastrica esta recomendada si
hay obstruccién de salida gastrica o vomitos persistentes®.

Se indica omeprazol a altas dosis para suprimir la
secrecion acida y en cuanto se observe tolerancia a la
ingesta oral, el uso de sucralfato como citoprotector de
la mucosa esofagica al ligar la pepsina y estimular la
secrecion mucosa* &7,

El uso de antibiéticos debe ser individualizado segun
el foco séptico, y no se recomienda de rutina®.

Para finalizar, se debe pensar en ENA en pacientes
anosos, con multiples enfermedades y clinica de hemo-
rragia digestiva alta.
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