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Hemorragia digestiva alta secundaria

a necrosis esofagica aguda

Macarena Gompertz G.', Paola Yunge B.’,
Pablo Muiioz D.! y M. Ester Bufadel G.!

Upper gastrointestinal hemorrhage secondary to acute esophageal necrosis

Acute esophageal necrosis is a rare entity characterized by the presence of necrosis in the distal esophagus
that ends abruptly at the gastroesophageal junction. Its etiology is ischemic and occurs mainly in patients
with comorbidities, with a mortality approaching 30%. We describe the case of a 78 year-old female
with history of hypertension, diabetes, cholangiocarcinoma and recent venous thrombosis in both legs,
in anticoagulant treatment, presenting with an episode of upper gastrointestinal bleeding. At endoscopy
esophageal necrosis was observed from 25 cm until gastroesophageal junction, also hiatal hernia, erosive
duodenitis and duodenal ulcer. Patient had a poor outcome and died 48 h after onset.
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Introduccion

La necrosis esofagica aguda o esdfago negro es una
entidad poco frecuente, caracterizada por la presencia
de necrosis en el tercio distal del esofago que termina
abruptamente a nivel de la union gastroesofagica. Se
presenta habitualmente como hemorragia digestiva
alta (HDA) en pacientes con multiples comorbilida-
des.

Analizamos el caso de una paciente que presentd
HDA y que en la endoscopia evidenci6 necrosis esofa-
gica aguda, y realizamos una revision del tema.

Caso clinico

Paciente de sexo femenino, 78 afios, con antece-
dentes de hipertension arterial, diabetes, colangio-
carcinoma diagnosticado 4 meses antes del ingreso y
trombosis venosa profunda reciente de extremidades
inferiores, en tratamiento anticoagulante. En control
con cirugia se define manejo paliativo por extension
del tumor y comorbilidades. Evoluciona con sindrome
anémico y dolor asociado a necrosis de tercer y cuarto
ortejo bilateral, por lo que se hospitaliza para estudio
y transfusion de globulos rojos en el servicio de Gas-
troenterologia del Hospital Clinico de la Universidad
de Chile. El estudio de laboratorio demostrd: hemato-
crito 20%; hemoglobina 6,2 g/dL; volumen corpuscu-
lar normal; leucocitos 11.300/uL; plaquetas 190.000/
uL; bilirrubina total 0,7 mg/dL; GOT 26 UI/L; GPT

22 UI/L; GGT 112 UI/L; FA 163 UI/L; creatininemia
0,9 mg/dL; ferritina, niveles de vitamina B12 y acido
folico normales. La endoscopia digestiva alta muestra
mucosa esofagica normal, presencia de hernia hiatal
y gastropatia erosiva de fondo gastrico; duodeno sin
lesiones (Figura 1).

Se transfunde 2 unidades de gldbulos rojos, y luego
la paciente es evaluada por cirujano vascular, quien
establece el diagndstico de ateroembolismo en orte-
jos y se indica tratamiento con aspirina® y estatinas.
Dado que el manejo paliativo ya se ha definido y que
la paciente se encuentra estable, se indica analgesia y
manejo ambulatorio. Reingresa 13 dias después por
cuadro de hematemesis y melena, evidencidndose so-
porosa, taquicardica, normotensa y palida. Los exame-
nes de laboratorio demostraron: hematocrito 23,9%;
Hb 7,2 g/dL; leucocitos 16.500/mm?*; plaquetas
90.000/mm?; creatinina 0,7 gr/dL; bilirrubina total 1,2
mg/dL; FA 259 UI/L; GGT 55 UI/L; GOT 54 UI/L;
GPT 51 UI/L; sodio 122 mEq/L; potasio 5,2 mEq/L.
La endoscopia digestiva alta es normal hasta los 25
cm, desde alli se observa una mucosa de coloracion
negra, con evidencia de sangrado que se extiende has-
ta el cambio de epitelios a 30 cm, desde donde existe
mucosa sana; impresion hiatal a 38 cm, conformando
una gran hernia hiatal (Figura 2). En el estdomago se
observan restos de sangre y no presenta lesiones evi-
dentes. Bulbo duodenal con mucosa negra distribuida
en parche, con ulcera cubierta por fibrina. En la union
con la segunda porcion del duodeno se observa gran
ulcera por cara anterior, con fibrina (Figura 3). No se
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Figura 1. Endoscopia digestiva alta que muestra la mucosa esofagica normal (A),

la presencia de una hernia hiatal (B), y gastropatia erosiva de fondo gastrico (C). El
duodeno se observa sin lesiones (D).
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Figura 2. Endoscopia digestiva alta que muestra mucosa esofagica normal hasta
los 25 cm (A), desde alli mucosa de coloracion negra, con evidencias de sangrado,
que se extiende hasta el cambio de epitelios a 30 cm (B) y (C), desde donde se
observa mucosa sana y una gran hernia hiatal (D).

Figura 3. Endoscopia digestiva alta que muestra bulbo duodenal con mucosa
de coloracion negruzca distribuida en parche, con Ulcera cubierta por fibrina (A);
en la unién con la segunda porcién del duodeno se observa gran Ulcera por cara
anterior, con fibrina (B).
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toman biopsias debido a las condiciones generales de la
paciente y el antecedente de anticoagulacion.

La paciente evoluciona en malas condiciones, fallecien-
do a las 48 h de ingreso.

Discusion

La necrosis esofagica aguda o esdfago negro fue des-
crita por Goldenberg y cols., en 1990. Es una patologia
poco frecuente, con una prevalencia de 0,01 a 0,2% en
endoscopias. Se caracteriza por la presencia de mucosa
esofagica de color negra, en forma circunferencial, que
compromete el esofago distal y termina abruptamente en
la unioén gastroesofagica'?. El es6fago distal siempre se
encuentra comprometido, y frecuentemente los pacientes
presentan extension proximal. En la literatura se describe
compromiso de dos tercios distales del esofago en mas de
30% de los casos, y compromiso difuso en 50%*°.

Es mas frecuente en varones, y aunque puede presentar-
se a cualquier edad, la mayor incidencia se observa entre
los 60 y 70 afos. Habitualmente se observa en pacientes
con multiples comorbilidades, principalmente diabéticos,
hipertensos, cardiopatas, alcohdlicos y en pacientes con
patologia neoplasica, cardiovascular, insuficiencia renal o
frente a situaciones como inestabilidad hemodindmica u
obstruccion al vaciamiento gastrico®8,

La etiologia de la necrosis esofagica aguda es multifac-
torial; en ella participan factores isquémicos que explican
el compromiso del tercio distal del esofago debido a que
es el segmento menos vascularizado, ademas de altera-
ciones en la barrera mucosa y dafio por reflujo de acido
gastrico®!0.

Se presenta clinicamente como HDA con hematemesis
y/o melena en mas de 85% de los casos. Con menor fre-
cuencia se manifiesta con epigastralgia, disfagia o sindro-
me anémico en el contexto de un paciente con multiples
comorbilidades'>!!,

El diagndstico se realiza por endoscopia digestiva alta
en la cual se aprecia la coloracion oscura, circunferencial
del es6fago, con o sin exudados, que compromete el ter-
cio distal, pudiendo extenderse proximalmente, pero con
terminacion abrupta en la uniéon gastroesofagica. Otros
hallazgos endoscopicos observados son duodenitis, ulce-
ras duodenales hasta en 25% de los casos y signos de mal
vaciamiento gastrico*!%12,

Las biopsias de es6fago permiten confirmar el diagnos-
tico mediante la presencia de necrosis en la mucosa y sub-
mucosa. En el tejido histologico se observa necrosis inten-
sa, inflamacion y destruccion parcial de fibras musculares,
junto a trombosis y destruccion de capilares. La biopsia
constituye un apoyo al diagnéstico clinico y endoscépico,
sin embargo, no es requisito’*!*. El diagnéstico diferencial
debe considerar la presencia en esdfago de melanosis,
melanoma, acantosis nigricans e ingesta de carbon; el
antecedente de ingesta de causticos excluye el diagndstico
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de necrosis esofagica aguda'>'.

El tratamiento de esta patologia se basa principal-
mente en medidas de soporte, dado que no existe un
tratamiento especifico. El manejo considera reposo
digestivo, hidratacion, soporte nutricional y compen-
sacion de las patologias de base. Esta indicado el uso
de inhibidores de la bomba de protones (IBP) para
disminuir la secrecion acida y sucralfato para proteger
la mucosa esofagica. No se recomienda el uso profi-
lactico de antibidticos, sino solo frente a la sospecha
de infeccion'>1415,

El prondstico depende del estado general del pa-
ciente, con una mortalidad cercana a 30% relacionada
principalmente con las comorbilidades. La mortalidad
debida especificamente a la necrosis esofagica es me-
nor (6%). Los pacientes que sobreviven presentan en
su mayoria una buena evolucién, con resolucion de
la necrosis que comienza a apreciarse a partir de las
48 a 72 h, demostrada en estudios que han realizado
revision endoscopica de estos pacientes'. En cuanto
a las complicaciones, la mas frecuente es la estenosis
esofagica que se presenta en 10 a 15% de los casos.
El 5,7% de los pacientes desarrolla mediastinitis; la
perforacion esofagica es poco habitual, menor de 7%,
y se produce cuando la necrosis compromete toda la
pared del esofago®'*!1°. En el caso de nuestra paciente,

evolucionod en malas condiciones generales, fallecien-
do a las 48 h, debido principalmente a sus multiples
comorbilidades, seglin lo descrito en la literatura.

Resumen

La necrosis esofdgica aguda es una entidad poco
frecuente, caracterizada por la presencia de necrosis
en el tercio distal del es6fago que termina abrupta-
mente a nivel de la union gastroesofagica. Su etiologia
es principalmente isquémica y se presenta en pacien-
tes con comorbilidades, con una mortalidad cercana
a 30%. Se describe el caso de una paciente de sexo
femenino de 78 afios, con antecedentes de hiperten-
sion arterial, diabetes, colangiocarcinoma y trombosis
venosa profunda reciente de extremidades inferiores,
en tratamiento anticoagulante, que presenta episodio
de hemorragia digestiva alta. En la endoscopia se ob-
serva necrosis esofagica desde los 25 cm de la arcada
dentaria hasta la union gastroesofagica, hernia hiatal,
duodenitis erosiva y tlcera duodenal. La paciente evo-
luciona en malas condiciones generales, falleciendo a
las 48 h de evolucion.

Palabras clave: Necrosis esofagica aguda; hemo-
rragia digestiva alta; endoscopia.
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