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RESUMEN

La esofagitis necrotizante aguda (ENA) es una entidad rara con un
mecanismo patogénico multifactorial. Las situaciones de bajo gasto
parecen ser la causa, potenciado por situaciones de malnutricion y alte-
racion de la barrera mucosa gastroduodenal. El diagndstico es endosco-
pico y la histologia no es prioritaria. El manejo es conservador, con inhi-
bidores de la bomba de protones (IBP). El prondstico depende de las
enfermedades de base, con una mortalidad nada despreciable.
Realizamos un estudio retrospectivo en un periodo de 2 afios (2008-
2011) de los casos diagnosticados de ENA, excluyendo los secundarios
a ingesta de cdusticos. Se analizan los datos demogrificos, forma de pre-
sentacion, enfermedades asociadas, datos analiticos (hipoproteinemia),
hallazgos endoscdpicos, histologia, tratamiento y evolucién. En este
periodo, se diagnosticaron 7 casos de ENA en 10.538 gastroscopias rea-
lizadas, lo que corresponde el 0.06% de las exploraciones.

PALABRAS CLAVE

Esofagitis necrotizante, eséfago negro, hemorragia digestiva

INTRODUCCION

La esofagitis necrotizante aguda (ENA) o “es6fago
negro”, descrita por primera vez en una autopsia por
Brennan en 1967 y por endoscopia en 1990 por
Goldenberg. Es una entidad rara, con un mecanismo
desconocido aunque parece que el compromiso isqué-
mico es el factor fisiopatolégico fundamental. La forma
de presentacién mas comun es la hemorragia digestiva
alta (HDA). El diagnéstico es endoscépico, apoyado por
la histologia. El tratamiento es de soporte, con el mane-
jo de la enfermedad de base e inhibicion de la acidez
gastrica. La mortalidad es elevada y estd fundamental-
mente relacionada con la patologia de base.
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Esta serie de casos fue aceptada para su comunicacion oral
en el Congreso de la ACAD en el aiio 2011.

MATERIAL Y METODOS

A partir de la base de datos Endobase (Olympus) se
revisan, de forma retrospectiva, todos los casos de ENA
diagnosticados en nuestro centro en el periodo com-
prendido entre Febrero de 2008 a Febrero de 2011.

Se analizan las caracteristicas demograéficas, clinicas,
endoscopicas, histologia, evolucién y tratamiento que
recibieron estos pacientes. El estado nutricional fue eva-
luado mediante la determinacién de las proteinas tota-
les.

El diagnéstico fue endoscépico, con afectacion circun-
ferencial, pigmentacion negra, exudados blanquecino-
amarillentos junto erosiones y ulceraciones, con transi-
cién brusca de las lesiones a nivel de la unién eséfago-
gastrico. La histologia apoy¢ el diagndstico y permitio el
diagnéstico diferencial con procesos infecciosos. Se
excluyeron del estudio, los casos de ingesta de causticos.

RESULTADOS

En este periodo, se realizaron 10.538 gastroscopias y
se diagnosticaron 7 casos de ENA, que representa el
0.06%. El 85% fueron varones (6 casos), con una edad
media de 64 afios (rango 26-79 afios). La forma de pre-
sentacion fue HDA en 4 casos, epigastralgia en 2 y dis-
fagia en 1. Como enfermedades de base mas frecuentes
encontramos los factores de riesgo cardiovascular (HTA,
dislipemia, diabetes mellitus), la enfermedad coronaria,
la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) y
la hepatopatia alcohdlica, destacando una ingesta endli-
ca >40 gr/dia en 3 casos. En los datos de laboratorio,
presentaban un nivel de proteinas totales = 6 mg/dl en
3 casos. No otros pardmetros de malnutriciéon fueron
estudiados. (Tabla I).

El diagnéstico fue endoscépico (Figura 1): desde ter-
cio superior, mucosa esofégica friable, anchas erosiones
cubiertas de fibrina, exudado blanquecino-amarillento,
circunferencial, con dreas negruzcas y linea Z normal. La
afectacién esofagica fue total en 3 casos, el tercio distal
en 3 casos y un caso del tercio medio hasta la unién. Se
asociaron con otros hallazgos endoscépicos, como her-
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Taa l- RESUMEN DE LOS CASOS
CASO | SEXO/ FORMA DE ENF. ASOCIADAS PROT. EXTENSION OTRAS EVOLUCION
EDAD | PRESENTACION LESIONES
1 V/57 | Hematemesis | DM 2, HTA, 7.13 Totalidad GCA, Buena
Dislipemia, duodenitis
IAM antiguo. bulbar
Enolismo activo
2 V/59 Disfagia HTA, IAM antiguo, 7 1/3 medio a | Hernia Buena
parada Cardiaca por FV unién E-G de hiato
extrahospitalaria deslizante
3 V79 Epigastralgia | HTA, coxartrosis 6 Totalidad Antritis Exitus: (19 d)
erosiva shock
distributivo
4 V/63 Vomitos en TOH Cirrosis OH, Estomago Exitus (84 d)
Posos de café | |IAM antiguo, EPOC. 4,53 1/3 distal de fallo
Fumador 20 cig/d retencion multiorganico
5 V/38 Hematemesis | Enolismo activo, 6 1/3 distal Duodenitis Buena
fumador 40 cig/d no erosiva
Hernia de
hiato
V/26 Epigastralgia | Soplo inocente infancia 7.4 Totalidad Buena
M/40 Vomitos en Cirrosis OH. 7.4 1/3 distal Hernia de Buena
Posos de café | Enolismo activo, hiato
fumador 20 cig/d

FIGURA 1.- Imagen esofégica (caso n°3).

nia de hiato por deslizamiento, lesiones agudas de la
mucosa gastroduodenal y un caso de estémago de
retencién.

Se realizaron biopsias esofagicas (Figura 2) en todos
los casos. La anatomia patolégica revel6 restos de epite-
lio escamoso con afectacién hasta ldmina propia, con
erosion o ulceracién, mostrando una necrosis coagulati-
va y un infiltrado inflamatorio inespecifico. Se realizé
igualmente estudio inmunohistoquimico, para descartar
infeccién por la familia herpesvirus (VHS, CMV).

Se realiz6 una segunda endoscopia en 5 de los 7
pacientes, mostrando una resolucién completa de las
lesiones.

El manejo de estos pacientes fue conservador, con con-
trol de sus enfermedades de base y soporte nutricional.
En ningtin caso precisaron nutricién parenteral y todos
fueron tratados con IBP intravenoso inicialmente para
control la acidez gastrica. La estancia media fue de 14
dias. Presentaron buena evolucién clinica 5 de los 7
casos. Fallecieron 2 pacientes (28'6%), uno por shock
distributivo a los 19 dias del episodio de ENA, y el otro
a los 84 dias por fallo multiorganico.

DISCUSION

La incidencia estimada de ENA en las necropsias es
del 10.3%, en contraste con la frecuencia descrita en los
estudios endoscépicos (menor del 0.3%) @ lo que se
corresponde con nuestros resultados del 0.06%. Tal y
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FIGURA 2.- magen histoldgica (caso n).

como reflejan los datos de las necropsias, la incidencia
es mayor que lo que muestran los resultados endoscé-
picos, en relacién con un infradiagnéstico o etiquetado
erréneo de los resultados endoscépicos como esofagitis
por reflujo. La forma de presentacién mas comun es la
hemorragia digestiva alta, pero también puede manifes-
tarse como epigastralgia y disfagia u odinofagia.

La isquemia se sugiere como el mecanismo etiopato-
génico, siendo la patologia coronaria y los factores de
riesgo cardiovascular los mas frecuentes al condicionar
una hipoperfusién tisular. Tanto la localizacién tipica de
las lesiones en el tercio distal esofagico, 4rea de vascula-
rizaciébn mds pobre, como los hallazgos histologicos
similares a los encontrados en la colitis isquémica, apo-
yan esta teoria etiopatogénica ® 3. También sugiere este
mecanismo la rdpida resolucién de la lesiones en la
endoscopia de control tras la estabilizacién hemodina-
mica debido a la reduccién temporal de la perfusion.

Se ha postulado que la malnutricién podria compro-
meter los mecanismos de defensa y contribuir al dafio
de la mucosa esofagica @. En nuestra serie se encontr6
hipoproteinemia tinicamente en un caso.

El diagnéstico es endoscépico y la toma de biopsias
nos permite realizar el diagndstico diferencial con otros
procesos con imagenes endoscépicas similares como:
melanosis, pseudomelanosis, acantosis nigricans, mela-
noma primario o metastatico, ingestiéon de carbén o de
otros causticos o corrosivos ©.

El manejo terapéutico de la ENA es conservador, con
una adecuada hidratacién, proteccién géstrica con IBP y
reposo digestivo en los primeros dias junto un abordaje
especifico de las enfermedades de base, asi como un
adecuado soporte nutricional ©.

Las complicaciones locales se presentan en un 25% de
los casos, destacando las estenosis esofdgicas, como la
mas frecuente y la perforacién, como la més grave ” En
nuestra serie, ningin caso presenté complicaciones deri-
vadas del episodio de ENA con un seguimiento medio
de 499 dias.

La mortalidad, segtn las diferentes series, se encuen-
tra entre el 30-60%, dependiendo mas de la enfermedad
subyacente que de la propia ENA. En nuestra serie fue
del 28.6%.

Resumiendo, la ENA es una entidad que se ha de sos-
pechar en episodios de HDA que se presenten en varo-
nes, entorno a la 6* década de la vida, con enfermedades
sistémicas graves, que condicionen un bajo flujo sangui-
neo con o sin malnutricién asociada. La endoscopia es
diagnoéstica, con la presencia tipica de amplias areas
negruzcas (“eséfago negro”), pero en un primer
momento, por la realizacién precoz de la gastroscopia,
puede presentarse con una afectacion ulcerosa cubierta
de fibrina, difusa y circunferencial, a nivel de tercio
medio y distal esofagico, con un limite bien definido de
las lesiones a nivel de la unién eséfago-gastrica que
puede llevarnos al error de pensar en una ERGE.
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